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MEMOIRES ORIGINAUX 


NEUROLOGIE 


I 


DU ROLE ET DU MECANISME DES ACTIONS D’ARRET; 
DISTINCTION DES KINESIES NEGATIVES ET DES 
INHIBITIONS 


PAR 


L. BARD, 


Professeur de Clinique médicale a I’'Université de Strasbourg. 


Les résultats des recherches, que j'ai poursuivies depuis longtemps sur 
la physiologie générale des centres et des appareils sensoriels, m’ont amené 
& penser que les conceptions classiques, sur le rdle et 1+ mécanisme des 
actions d’arrét et d’inhibition, ne fournissent pas une base suflisante pour 
la compréhension et l’explication du fonctionnement de ces appareils 
et de ces centres ; je n'ai pas tardé A me convaincre, comme il était légi- 
time de s’y attendre, que cette insuffisance ne se limitail pas A ce do- 
maine, qui ne constitue en somme qu’un cas particulier dans l'ensemble 
du systéme nerveux. Je me propose, aprés avoir indiqué sommairement 
ees conceptions classiques, d’examiner, dans ce mémoire, les points qui 
me semblent sujets 4 revision, et d’indiquer les interprétations qui me 


paraissent devoir étre opposées A celles qui ont été admises jusqu ‘ici. 


La conception des aclions nerveuses darrél est née, en 1845, de l’expeé- 
rience célébre des fréres Weber, le ralentissement et l’arrét du cceur par 
excitation du pneumogastrique. Elle a soulevé d’abord des discussions 
prolongées et des interprétations divergentes : elle ne s’est imposée a 
opinion générale des physiologistes que beaucoup plus tard, aprés 
que Pfliger eut constaté l’action d’arrét du nerf splanchnique sur _ les 
mouvements de l’intestin, en 1855, et surtout aprés que Claude Bernard 
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eit établi, en 1858, parl’action de la corde du tympan sur la glande sous. 
maxillaire, l’existence des nerfs vaso-dilatateurs. 

Quelque temps aprés ces premiéres données, Brown-Séquard 
venait faire subir 4 cette conception une modification importante, basée 
sur une généralisation trés étendue ; il créait, pour ces phénoménes, le 
terme d’inhibilion et il réunissait dans une catégorie commune, non 
seulement les actes d’arrét exécutés A la périphérie par les nerfs d’arrét, 
mais encore les cas dans lesquels une influence centripéte suspend le 
fonctionnement d’un centre nerveux, ainsi que ceux dans lesquels une 
lésion localisée, spontanée ou expérimentale, du systéme nerveux, modére 
le fonctionnement ou |’excitabilité d’un centre plus éloigné. 

Pour lui l’inhibition devenait un mode d’action constamment et partout 
possible dans le systéme nerveux, survenant sous l’influence d'une irri- 
tation quelconque. Aux influences inhibitrices, Brown-Séquard opposait 
d’ailleurs les influences dynamogéniques, également répandues et tout 
aussi généralisées que les premieres. 

Cette généralisation eut, & tout prendre, plus de succés auprés des 
neurologistes qu’auprés des physiologistes, qui pour la plupart lui trou- 
vaient un caractére trop vague et trop peu précis. Morat, qui a consacré 
de multiples et d’importants travaux a l'étude de l’inhibition, sans com- 
battre directement et formellement la conception de Brown-Séquard, 
el en acceptant le terme d’inhibition, est loin d’en approuver I’extension ; 
il insiste sur l’opportunité de ne pas perdre de vue que le cas type de l’inhi- 
bition est l’arrét du cceur par |’excitation du vague : « Au sens précis que 
nous attribuons a ce mot, l’inhibition est l’arrét d’un mouvement qui tend 
a se produire, arrét déterminé par une activité en conflit avec celle qui 
commande ce mouvement (1). » 

Rodet, dans son excellente thése d’agrégation (2), sépare nettement 
linhibition périphérique, révélée par l’expérience des fréres Weber, de 
inhibition centrale, mise en lumiére par la suite ; la premiére relevant 
d’une influence inhibitrice exercée a la périphérie par des nerfs centrifuges, 
la seconde relevant d’une influence inhibitrice exercée dans les centres 
par lirritation d’un nerf centripéte. 

Les deux ordres de phénoménes ont d’ailleurs pour caractére commun 
d’étre provoqués par une irritation, un phénoméne ne pouvant étre dil 
acte d’inhibition que s’il a pour cause déterminante une stimulation ner- 
veuse active 4 son origine. 

De plus, dans le premier cas tout aussi bien que dans le second, toute 
action d’arrét exige l’intermédiaire de cellules nerveuses, suivant |inter- 
prétation, donnée d’abord par Rouget, de Montpellier, et généralement 
acceptée par la suite. Dans cette maniére de voir,lirritation de caractére 
inhibiteur n’aborde pas les éléments moteurs eux-mémes, les muscles ou 
les glandes ; elle ne s’établit que par l’intermédiaire d’un ganglion nerveux, 


(1) Morat et Doron. — Traité de physiologie, Paris, Masson, 1902, II, p. 325. 
(2) Roper. — Actions nerveuses d’arrét ou d’inhibition, Thése d’agrégation, 155' 
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dans lequel elle se termine, et au dela duquel il ne se produit plus de 
phénoméne actif. L’intervention du nerf inhibiteur agit simplement 
comme la section du nerf moteur du muscle considéré. 

Morat précise cette notion, en déclarant que l’inhibition est un « phéno- 
méne inlérieur au systéme nerveux, représenté dans tous les systémes 
partiels qui le composent »; elle y suit partout les mémes lois ; elle est 
gouvernée par des nerfs spéciaux qui, toutefois, n’ont de spécifique que 
les rapports qu’ils contractent a leurs extrémités. « Le mécanisme en est 
tout a fait inconnu, aussi bien que celui de l’acte réflexe ; il est moins 
compréhensible, puisque, au lieu d’étre un mouvement d’un corps qui se 
communique a un autre, c’est le mouvement d'un corps qui est employé 
4 en immobiliser un autre (1). » 

Claude Bernard avait, dés l’origine, comparé ce phénoméne 4 I’inter- 
férence de la lumiére, et, dans l’opinion générale, « toute inhibition parait 
se réduire a l’effet de la fusion dans un élément nerveux (probablement 
dans tous les cas une cellule nerveuse) de deux excitations, amenées par 
des voies différentes, et qui tendent a s’annuler (2 

Malgré les nombreux travaux dont le sympathique a été l’objet dans 
ces derniéres années, particuliérement de la part des physiologistes anglais, 
les recherches récentes n’ont apporté sur ce mécanisme aucun éclair- 
cissement. Bayliss pense que la clef de la question se trouve dans les 
phénoménes qui ont pour siége la membrane « synaptique », membrane 
articulaire du neurone dans lequel s’arréte l’action du nerf d’arrét ; la 
perméabilité, ou ’imperméabilité, de cette membrane a l’influx nerveux 
pouvant expliquer le passage de |’excitation motrice, ou la production 
des phénoménes d’inhibition. 

Gaskell place 4 l’origine des phénoménes d’inhibition la production, 
localisée ou a distance, de substances chimiques particuliéres, agissant 
4 la facon des toxiques, auxquelles il donne le nom de métabolites. 

Guillaume, qui cite ces opinions avec éloges dans son excellente mono- 
graphie (3), déclare qu’il s’agit la « d’indications nouvelles, qui permettent 
d’entrevoir le sens probable de la solution prochaine a intervenir, solution 
qui aurait, de par ses applications cliniques, une grande importance si elle 
était confirmée », mais il reconnait qu’elles ne comportent encore aucune 
certitude. 

Si le mécanisme des phénomeénes inhibitoires est sujet 4 discussion, leur 
role utilitaire est manifeste ; ils ont pour but une économie de forces. 
Lorsque l’estomac, par exemple, doit évacuer son contenu, le pylore se 
relache, pour que le corps de l’organe n’ait pas a vaincre sa résistance. 
D’une maniére générale, grace 4 l’intervention de phénoménes inhibitoires, 


au lieu de faire vaincre une résistance par une force croissant jusqu’a lui 


1) Morat et Doyon. Loc. cil., p. 245. 

2) Ropet Loc. cil., p. 104 

3) GUILLAUME. — Le sympathique et les systémes associés, 2¢ édil. Masson, Paris, 
1921. 
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étre supérieure, la nature fail céder la résistance au moment ot: doit 
s’accomplir l’acte qu'elle aurait combattu (1 

Comme toute foncion nerveuse, linhibition suppose l’exislence di 
centres générateurs et de filets conducteurs de l’excitation : mais les uns 
et les autres, les centres surtout, n’ont pas encore donné lieu a des des- 
criptions précises. 

L’opposition que l’on avait établie, dés lorigine, entre le pneumogas- 
trique modérateur et le grand sympathique excitaleur, a été élendu 
plus récemment a l'ensemble des organes, en admettant, pour tous, une 
double innervation, l'une analogue au pneumogastrique, l'autre au grand 
sympathique. On a précisé plus encore cetle opposition en attribuant 4 
chacun de ces deux systémes des originescentrales distinctes. Ona adopte, 
aprés Langley, la désignation de parasympathique, appliquée aux fibres 
des deux groupements extrémes du systéme végétatif ; le « vague élargi 
embrassant dés lors tous les filets d’origine bulbaire ou susbulbaire, et ki 
grand nerf pelvien devenant son homonyme caudal, avec tous les filets 
provenant de la moelle sacrée ; la moelle dorsale restant, d’autre part, 
l’unique origine du grand sympathique proprement dit. 

Ces théories nouvelles ne concordent guére cependant avec la donnée, 
bien établie par les expérimentateurs antérieurs, qu’il n’existe pas a 
proprement parler de nerfs inhibiteurs séparés des nerfs excitateurs, a la 
facon des nerfs moteurs et des nerfs sensitifs, mais simplement des nerfs 
en quelque sorte mixtes, c’est-d-dire dans lesquels cheminent céte a cdte, 
en proportions simplement plus ou moins inégales, des fibres antagonistes 

I] est quelquefois nécessaire d’avoir recours a des artifices expéri- 
mentaux pour mettre en évidence les unes ou les autres, mais le fait n’est 
pas douteux. Si les filets cardio-inhibiteurs, par exemple, sont en majorili 
dans le tronc du nerf vague, celui-ci n’en contient pas moins des filets 
cardio-excitateurs ; il en est de méme dans les troncs sympathiques. 

De plus, l’action des deux systémes n'est pas univoque, chacun d’eux 
étant moteur pour un organe et inhibiteur pour un autre ; il arrive méme 
qu’« une méme fibre soit’ excito-motrice pour certains des éléments avec 
lesquels elle entre en rapport, et inhibitrice pour certains autres, sans qué 
d’ailleurs ces rapports puissent s’inverser (2 

L’opinion, admise depuis Rouget, qu'il n’exisle pas de fibres d’arrét qui 
abordent les éléments moteurs, est restée incontestée pour ce qui concern 
le systéme nerveux de la vie de relation, bien que quelques physiologistes 
aient cru avoir démontré leur existence chez les invertébrés. Par contre, 
pour le systéme nerveux végétatif, Gaskell penche pour l’aflirmative 
d’aprés lui, certaines couches musculaires qui existent chez les animaux 
inférieurs, et qui recoivent des fibres végétatives directes, disparaissent 
chez les vertébrés supérieurs, alors que l’innervation correspondant: 


persiste el exerce une action inhibitrice sur les couches musculaires conser- 


1) Roper. Loc. cil., p. 62 
2) MoRAT. Loe. cil., p. 243. 
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vees, Cetauteur étend cette maniére de voir au coeur et aux voies digestives, 
tout en reconnaissant qu’elle est inapplicable aux vaisseaux. 

|. incertitude est plus grande encore pour les centres, qui échappent 
beaucoup plus que les conducteurs a l’exploration physiologique directe. 
si, d'une part, l'on oppose, comme nous venons de le voir, les centres 
sympathiques, de siége médullaire, aux centres parasympathiques, de 
siége céphalique ou caudal, d’autre part, on attribue assez généralement, 
dans l’intérieur du systéme nerveux cérébro-spinal, aux centres supérieurs, 
une influence inhibitrice sur les centres inférieurs ; le cervelet, en particu- 
lier, réclame une large part des influences inhibitrices ; aucune loi 
générale ne se détache encore de cet ensemble assez confus. 

En 1886, comme conclusion générale de son étude, Rodet se ralliait al’ hy- 
pothése qu'il n’existe pas en réalitédecentres darrét proprement dits, c’est- 
a-dire de centres chargés d’exercer sur les autres une influence inhibitrice, 
mais que tout centre, a cétéde sa fonction propre, a, comme réle supplémen- 
taire, le pouvoir d’influencer les autres centres dans le sens de l’inhibition, 
de telle sorte que tout centre pourrait 4 un moment donné de son fonc- 
tionnement devenir un centre d’arrét pour un autre. Il ne semble pas 
que les conceptions ultérieures aient marqué un réel progrés sur cette 
conception premiére. 

Telles sont, briévement exposées, les diverses données classiques sur 
le role et le mécanisme des actions d’arrét et d’inhibition dans le fonction- 
nement du systéme nerveux. 


l.a donnée fondamentale, sur laquelle repose toute la théorie des actions 
inhibitrices, est la notion que lirritation nerveuse qui les produit épuise 
son activité dans un centre ganglionnaire, au dela duquel tousles phéno- 
ménes qui se produisent ont un caractére purement passif ; de 1a la quali- 
fication de nerfs d’arrét donnée aux filets nerveux qui conduisent ce mode 
d’irritation au centre considéré. 

Bien que cette donnée semble aujourd’hui acceptée sans conteste, elle 
ne me parait pas mériter cette confiance unanime. 

La premiére action d’arrét connue, celle qu’on pourrait appeler le phé- 
nomeéne princeps, l’action du pneumogastrique sur le cceur, consiste dans 
le ralentissement du rythme par l’allongement des diastoles et par l’affai- 
blissement des systoles, et, 4 son degré maximum, dans |’arrét temporaire 
du cceur en diastole. Tous les expérimentateurs sont d’accord sur 
ce point que le volume atteint par le coeur dans son arrét diastolique dé 
passe celui de ses diastoles physiologiques. Par suite, si le pneumogastrique 
joue le rdle d’un nerf d’arrét par rapporl aux sysloles, par contre il joue ce- 
lui d’un nerf d’excitalion et d’exagéralion par rapport auz diastoles ; on ne 
peut le qualifier de nerf d’arrét, tout court, qu’a la condition de négliger 
délibérément l’importance et le réle des diastoles dans le jeu régulier de la 
circulation. 

En réalité, si l'on considére que le coeur accomplit ses fonctions par 
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l’alternance de ses systoles et de ses diastoles, et que la correction des 
secondes est aussi nécessaire que celle des premiéres & son ceuvre physio- 
logique, l’action du pneumogastrique sur le cceur n’apparait plus comme 
une simple action d’arrét ; elle a pour effet d’exagérer la seconde phase 
de son jeu fonctionnel aux dépens de la premiére, et nullement celui de le 
mettre au repos, en position d’équilibre entre les deux phases. 

La méme conception apparait avec plus d’évidence encore quand on 
examine les diverses actions d’arrét que l’on rencontre dans tous les do 
maines de la vie végétative : 

Si les nerfs vaso-constricteurs provoquent le resserrement des vaisseaux, 
les nerfs vaso-dilatateurs, qui sont considérés comme des nerfs d’arrét, 
provoquent leur élargissement; les uns et les autres contribuent, par leur 
action alternative, au jeu régulier de la circulation artérielle, et tous les 
deux sont également nécessaires 4 son accomplissement normal. 

Les irido-dilatateurs sont aussi nécessaires que les irido-constricteurs 
pour assurer la mission physiologique du diaphragme irien, qui exigé 
des variations de ses diamétres dans les deux sens, suivant les besoins 
momentanés de la fonction. 

Quand le sphincter qui ferme un réservoir se relache au moment de la 
contraction des parois, il subit une action d’arrét que les muscles de ces 
parois subiront a leur tour, quand elles devront permettre le remplissage 
de la cavité. 

Dans le péristaltisme intestinal, |’onde de contraction active es! 
précédée en aval par une onde de dilatation, qui reléve d'une action d’arrét, 
et les deux ondes se succédent sur toute |’étendue des parois intestinales, 
intéressant tour a tour les mémes couches musculaires. 

Partout et toujours, on voil la musculature périphérique exercer, sous 
Vinfluence des prétendus nerfs d’arrét, un réle physiologique effectif el néces- 
saire, dont l’ulililé méme cadre mal, a priori, avec le caractére purement passif 
que l'on allribue aux modificalions qui inlerviennent ad ce moment. 

L.’assimilation classique des effets provoqués a la périphérie par |’exci- 
tation des nerfs d’arrét 4 une simple cessation d’activité, 4 un repos pur 
et simple, me parait absolument insuflisantea rendre compte de leur action. 
Dans tousles cas, en effet, bien qu’a des titresdivers, les appareils moteurs 
en cause ne sont nullement mis au repos;ils manifestent, au contraire, une 
activité particuliére, sous une modalité différente de leur activité ordi- 
naire, maisqui n’en trahit pas moins une maniére d’étre qu'il est touta fail 
illégitime de qualifier de purement passive. 

Si l’on va au fond des choses, au lieu de se contenter des premiéres appa- 
rences, on ne peut manquer d’étre frappé par les différences manifestes 
qui séparent les effets locaux, dus a la simple section des nerfs d'action, 
de ceux qui relévent de l’excitation artificielle des nerfs d’arrét ; différences 
sur lesquelles d’ailleurs tous les expérimentateurs sont d’accord, mais 
auxquelles ils n’ont pas attribué l’importance et la signification qu’elles 
mérilent. 


La paralysie des vaso-constricteurs détermine une dilatation des vais- 
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seaux, qui n’atteint pas le degré de celle qui est provoquée par l’excitation 
des vaso-dilatateurs. La dilatation de la pupille, qui résulte de la section 
des nerfs ciliaires, n’atteint pas le degré de celle qui résulte de l’excitation 
du grand sympathique. On pourrait multiplier les exemples a l’infini, 
mais, quand il s’agit d’interpréter ces différences, on céde a l’erreur com- 
mise si volontiers de nier la réalité de ce qu’on ne réussit pas a expliquer 
a4 son gré. 

Frappé du caractére actif de toutes ces dilatations, on s’est d’abord 
ingénié & découvrir des muscles capables de les expliquer ; on a multi- 
plié les recherches histologiques pour découvrir des fibres dilatatrices de 
la pupille, des parois vasculaires, voire méme des sphincters des divers 
réservoirs, et, lorsqu’on s’est bien convaincu de l’impossibilité d’en décou- 
vrir, on s’est contenté simplement de nier le caractére actif de ces di- 
latations. 

Pour leur attribuer un caractére passif, on admet que si |’excitation 
des nerfs d’arrét provoque des dilatations plus accusées que celles qui 
résultent de la paralysie de leurs antagonistes, c'est que celle-ci avait 
laissé persister un certain degré de tonus musculaire que celle-la supprime ; 
ainsi le rGle de l’inhibition, compris, est uniquement de forcer le muscle 
4 un repos encore plus complet que celui qui résulterait de la seule sup- 
pression de |’influx nerveux venu des nerfs moteurs. 

L’explication est générale et appliquée a tous les cas similaires ; dés 
qu’on la conteste, on réclame la preuve de l’existence de fibres dilatatrices, 
sans lesquelles on ne saurait consentir 4 accorder un caractére actif a la 
dilatation, quelque intense qu’elle soit. 

Et, cependant, les différences qui séparent, par exemple, la dilatation 
paralytique des vaisseaux de leur dilatation inhibitrice, sont de telle 
nature que les cliniciens en avaient observé et dénoncé les caractéres, 
bien avant que les physiologistes n’aient fait connaitre |’existence des 
nerfs d’arrét. Les anciens observateurs opposaient la congestion active, 
dans laquelle la peau rouge et chaude présentait les apparences atténuées 
de Vinflammation, trahissant une circulation rapide et des échanges 
tissulaires actifs, A la congestion passive, dans laquelle la peau froide et 
violacée révélait une circulation lente et engorgée, paralysant l’oxygé- 
nation et les échanges. Bien entendu, la congestion passive dont je parle 
se produisait en dehors de toute géne mécanique sur les voies de retour ; 
elle n’était nullement une stase d’origine cardiaque ou veineuse, mais bien 
vraiment une congestion d’un Lype spécial, d’origine artério-capillaire. 

Avec l’intervention des nerfs d’arrét, et de linhibition, ont disparu 
des descriptions séméiologiques les congestions actives et passives des 
anciens cliniciens, mais ces derniéres n’ont pas moins persisté dans les 
faits, et elles persistent 4 réclamer une interprétation plus acceptable 
que celle de leur confusion au nom de la doctrine. 

Il en est absolument de méme dans les autres domaines. Pour se con- 
vaincre, par exemple, du.caractére réellement actif de l’ouverture du 
sphincter anal, qui précéde l’expulsion des matiéres, il suffit d’observer 
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l’anus d’un cheval qui s’appréte 4 expulser un bol fécal ; notablement 
avant l’arrivée de celui-ci, on apercoit l'anus qui s’ouvre, le sphincter 
se dilate progressivement et réguliérement, et 11 est vraiment impossible 
de ne voir dans ce mouvement qu'une pertede tonus, qu’un simple rela- 
chement passif. Il en est de méme pour tous les sphincters, leur relache- 
ment s’accompagne d’allongement des fibres circulaires et d’ouverturs 
du cercle, avant qu'il ait eu a subir la poussée mécanique des excreta. 

Est-ce a dire pour cela qu’on doive mettre en doute l’insuccés des anato- 
mistes dans leurs recherches des fibres dilatatrices, et qu'il faille repren- 
dre cette poursuite avec une nouvelle insistance et a l'aide de techniques 
puissantes ? Cette exigence serait peut-étre justifiée, si cette recherch 
avait réussi sur quelques points, si le probléme ne restait irrésolu que pour 
quelques appareils ; mais ce n'est pas le cas ; qu’il s’agisse de la pupille, 
des muscles circulaires des vaisseaux ou des sphincters, le probléme est 
identique, il doit recevoir la méme solution ; or, nulle part encore, on n’a 
pu mettre en évidence des fibres dilatatrices incontestables. N’est-ce pas 
la une raison suffisante pour chercher la solution dans une voie différente 
de celle dans laquelle on s’est obstiné jusqu’a présent ? 

S’il est vrai, comme on le répéte volontiers, qu’un probléme bien posé 
est 4 moitié résolu, on peut en espérer la solution, car c’est un problém: 
qu’il est facile de poser convenablement. D’une part, les faits d’obser- 
vations les plus élémentaires montrent [existence de deux actions, de méme 
siége el de direction contraire, se succédant tour a tour, pour assurer les deus 
phases complémentaires dune méme fonclion ; d’autre part, l'étude anato- 
mique, minutieuse et approfondie, ne révéle l’existence, pour assurer ces 
deux actions, que d’un seul appareil musculaire, dont toutes les fibres 
constitutives paraissent présenter la méme structure et la méme_ orien- 
tation. 

A vrai dire, il y a bien quelques variantes, mais aucune ne répond 4 
l’existence de deux ordres de fibres dont le caractére serait de nature a 
justifier 'hypothése d’une action réciproquement antagoniste : les sphin« 
ters n’ont que des fibres circulaires, de direction perpendiculaire a lax: 
de lorifice quils ont comme tache de fermer, d’ouvrir, ou de dia- 
phragmer plus ou moins largement ; les vaisseaux n’ont également que 
des fibres circulaires, perpendiculaires 4 leur axe ; les réservoirs n’ont qui 
des fibres, ilest vrai de directions multiples et entrecroisées, dont le racour 
cissement diminue ou efface les diamétres de leur cavité : les tuniques in 
testinales présentent bien deux couches autonomes, de direction perpendi 
culaire, l'une a l’autre, celle des fibres longitudinales et celle des fibres 
transversales, mais toutes les observations concordent a faire admettre 
qu’elles se contractent ou se relachent simultanément, c’est-a-dire qu’elles 
agissent synergiquement. 

Puisqu’il résulte, de tous ces faits d’observation, que les deux actions dé 
sens contraire, que l'on voit successivement a l’ceuvre au niveau d 
tous ces organes, sont accomplies par un appareil musculaire unique, 1! 
est manifeste que cel appareil posséde le pouvoir de les réaliser l'une et 
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l'auire, une par le raccourcissement de ses fibres, autre par leur allon- 
gement ; la discussion ne peut plus porter dés lors que sur le caractére et 
le mécanisme de ce raccourcissement et de cet allongement. 

Pour le premier de ces deux phénomeénes, ni doute ni discussion ; physio- 
logistes, histologiques et cliniciens, tout le monde admet qu'il est une 
manifestation de l’activité des fibres musculaires ; le seul tort que l'on ait 
est d’ajouter que le raccourcissement est unique forme de cette activité ; 
on considére, en effet, l’allongement comme un phénoméne exclusi- 
vement passif, dont le degré dépend uniquement, soit de la persistance 
d'un léger raccourcissement actif, qualifié de tonus musculaire, soit de la 
suppression compléte de ce tonus. 

Cette concepiion présente le singulier paradoxe physiologique de consi 
dérer une des phases de l’action utile du muscle comme une manifestation 
du maximum de sa passivité, alors que sa position de repos, le tonus mus- 
culaire, est une manifestation d’activité, réduite il est vrai, mais néan- 
moins active, et constituée par un raccourcissement au méme titre que 
son action effective. 

Dans cette conception, le tonus de repos du muscle est considéré comme 
un réflexe permanent, suivant l’expression de Brissaud, ce qui constitue 
encore un paradoxe, double celui-la, car, d'une part, un réflexe ne sau- 
rail étre permanent, et, d’autre part, il ne suflit pas de qualifier de 
tonique une réponse motrice a une excitation, pour qu’on puisse la 
considérer comme un repos. 

Pour ensemble des motifs qui précédent, et pour quelques autres 
encore que nous retrouverons plus loin, j’ai été conduit 4 abandonner 
la conception classique que je viens d’exposer, pour en adopter une autre 
qui peut s’exprimer de la maniére suivante : 

L’élal du muscle, qualifié de lonus de repos, esl un repos réel, qui ne met 
en jeu que son elasticité, qui correspond a l’absence totale de son activité 
motrice spécifique, et dans lequel ne persiste que le métabolisme en rapport 
avee sa nutrition ou les processus de réparation dont il est le siége. La 
longueur des fibres aU élal de repos est un seuil, une sorte de O physiologique ; 
les varialions de celle longueur, en plus ou en moins, au dela de celle limile, 
procedent les unes el les autres de lactlivilé spécifique des fibres ; mais, 
suivant la nature des excitations que les fibres recoivent du systéme 
nerveux, cette activité est appelée a s’exercer dans les deux sens con- 
traires, de Lelle sorte que l'une est de signe posilif et l'autre de signe négalif 
par rapport au seuil qui les sépare. L’activité positive produit le 
raccourcissement des fibres musculaires, l’activité négative produit leur 
allongement, mais ces deux termes doivent s’entendre avec leur sens 
algébrique ; loules les deux sont des manifestations d’activilé, de méme, par 
exemple, que les électricités positive el négative, de méme encore que 
la pression positive qui exerce un refoulement et que la pression négative 
qui exerce une aspiration. Le repos consiste au contraire dans |'équilibre 
des deux forceset dans l’immobilité qui en résulte. 

ll est vrai que les deux activités, que nous venons d’envisager et 
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d’opposer l'une a l’autre, sont extrémement inégales au point de vue 
énergétique, mais cette différence résulte uniquement des besoins trés 
inégaux des deux phases de la fonction que chacune est chargée d’assurer ; 
activité positive, qui se traduit par un raccourcissement, est celle 
qui rencontre les résistances les plus grandes, et, par suite, c’est celle qui 
doit développer le travail mécanique le plus puissant ; l’activité négative 
qui se traduit par un allongement, ne met en jeu qu'une force mécanique 
infime, parce qu’elle n’a d’autre travail 4 réaliser que l’écartement de 
tissus souples, qui n’opposent aucune résistance 3 ce déplacement. 

Cette différence, dans l’intensité énergétique des deux phases, n’est 
pas une raison pour dénier le caractére d’activité a la plus faible d’entre 
elles ; la signification d’un phénoméne résulte de sa nature et de ses effets, 
nullement de l’ordre de grandeur de ces derniers. Le mécanisme par lequel 
les fibres musculaires réalisent leur aclivilé de signe posilif a attiré seul 
jusqu’ici l’attention des physiologistes et des histologistes, il parait bien 
connu ; par contre, le mécanisme par lequel elles réalisent I’ activité de signe 
négalif, que je propose de leur accorder, est encore inconnu, je pense que 
l’on pourrait dire plus justement est actuellement méconnu. On ne peut 
encore faire a ce sujet que des hypothéses, et je ne suis nullement 4 méme 
d’apporter des précisions sur ce point. 

Comme l’activité de signe positif, le raccourcissement parait a peu 
prés sirement, dans |’état de nos connaissances, avoir pour substratum le 
myoplasme, on pourrait étre tenté d’attribuer l’activité de signe négatif, 
l'allongement, au sarcoplasme, auquel on reconnait également des pro- 
priétés contractiles. Il suffirait, pour que ce dernier pit assurer ce réle, 
que sa contractilité fit orientée perpendiculairement a celle du myoplasme ; 
si, dans les détails de la structure des fibres musculaires actuellement 
admis, rien ne permet de le nier, il ne semble pas non plus que rien permette 
de l’affirmer. 

La coexistence du myoplasme et du sarcoplasme donne assurément 
a penser qu’ils doivent exercer chacun une fonction différente, et I’hypo- 
thése, qui attribuerait au myoplasme |’activité positive et au sarcoplasme 
activité négative, serait, 4 tout prendre, aussi plausible, sinon davantage, 
que la seule hypothése qui ait été faite jusqu’ici, 4 ma connaissance, sur 
le role fonctionnel différent de ces deux substances, celle de Bottazi, qui 
attribue au myoplasme le raccourcissement brusque et étendu, les contrac- 
tions de caractére clonique, et au sarcoplasme le raccourcissement lent 
et limité, les contractions de caractére tonique. Il ne semble pas en effet, 
a priori, qu'il y ait aucun besoin d’avoir recours 4 deux substances, de 
structure histologique différente, pour réaliser deux modalités d'un 
méme phénoméne physique, de méme sens, ne différant entre elles que 
par leur durée ou leur degré d’intensité. 

Quoiqu’il en soit sur ce point, ce qui importe c’est uniquement de recon- 
naitre, aux fibres musculaires lisses, le réle d’exercer, par quelque mécanis- 
me que ce soit, deux activités similaires, de force trés inégale, et de sens 


contraires dans cette maniére de voir, chacune des activités en présence 
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modifie, quand elle entre en action, la iongueur des fibres dans le sens qui 
lui est propre ; leur réle physiologique est complémentaire, leur entrée en 
aclion est allernante ; leur repos simullané entraine I’ équilibre, et raméne la 
longueur de la fibre & son O phy siologique. 

Tous les développements qui précédent n’envisagent que le tissu rmus- 
culaire lisse et les appareils de la vie végétative ; ils tendent a faire 
considérer les actions d’arrét, quilesconcernent, non comme de véritables 
actions d’arrét, mais comme des excitations d’activité de signe négatif, 
avec le sens qu’il convient d’attribuer a ce terme. 

Si lon admet, comme je le propose, l’existence de deux modalités de 
l'activité musculaire, de signes contraires l'une par rapport a l'autre, 
quoique toutes les deux commandées par une excitation nerveuse, il y a 
lieu de se demander comment se créent dans les centres, et comment 
parviennent aux appareils moteurs périphériques, ces deux modalités 
opposées de l’excitation. 

Dans l’état actuel des doctrines physiologiques, l’entrée en activité 
positive d’un centre nerveux, et sous son influence la production de l’action 
musculaire de signe positif, ne soulévent aucune controverse ; c’est a la 
subordination de ces deux phénoménes que sont destinées les fibres ner- 
veuses centrifuges ; le mécanisme parait si évident et si clair qu’on ne se 
préoccupe guére de le préciser davantage. Par contre, il semble qu’il n’y 
ait pas place, dans ces doctrines, pour l’entrée en activité de signe négatif, 
tant des centres nerveux que des appareils musculaires qui en relévent. 
Les nerfs d’arrét des physiologistes s’arrétent en effet & un centre gan- 
glionnaire,ils n’abordent pas les appareils musculaires; au dela de ce relai, 
les fibres nerveuses centrifuges ne conduisent que des excitations motrices 
de signe positif. 

\ 'encontre de cette maniére de voir, il me parait nécessaire d’admettre 
que les fibres centrifuges apportent aux muscles, aussi bien l’excilation qui 
commande leur aclivilé de signe posilif, que celle qui commande leur activilé 
de signe négalif ; car il n’est nullement nécessaire que ces deux excitations 
soient distribuées a la périphérie par des fibres autonomes différentes. 

On ne posséde d’ailleurs aucune donnée positive sur la nature de |’exci- 
tation qui parcourt les fibres nerveuses ; on la compare volontiers a celle 
de l'énergie qui lui ressemble le pius, l’énergie électrique, mais en ne pous- 
sant jamais la comparaison jusqu’é une assimilation compléte. Sans 
abuser de cette comparaison, il me parait légitime de trouver, dans le fail 
de l’existence de deux modalités d’énergie électrique de signes contraires, 
une présomption en faveur de l’existence également de deux modalités 
d’énergie nerveuse de méme symétrie. 

De méme qu’une électrode commande des effets physico-chimiques 
lifférents suivant le signe de sa charge électrique, de méme /a plaque 
nerveuse lerminale inlramusculaire commande une modalilé d activité motrice 
différente suivant le signe de sa charge nerveuse. Il n'y a pas besoin pour cela 
de fibres nerveuses distinctes ; l’unicité des fibres est en rapport avec le fait 
que les deux modalités de l’influx nerveux, de signes contraires, ne sont 
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que les deux phases symétriques et complémentaires d'une méme énergie. 

Les fibres nerveuses ne sont elles-mémes que des conducteurs, des agents 
de liaisoa, entre les centres moteurs et les appareils d’exécution ; le signe 
de l'influence qu’elles apportent est lui-méme délerminé par le signe de la 
charge du centre dont elles émanent. 

I] est vrai que, pour que la méme fibre centrifuge puisse conduire aux 
fibres musculaires des excitations de deux ordres, il est nécessaire que 
ces deux excitations puissent elles-mémes prendre naissance dans le méme 
centre, conséquence qui n’est guére en rapport avec la conception actuelle 
de la séparation des centres excitateurs et des centres inhibiteurs. C'est 
pourquoi j’ai, pour ma part, substitué a cette conception classique, celle 
de existence de centres excilo-inhibileurs réciproques, conception qui m¢ 
parait s’appliquer au systéme nerveux tout entier ; dans cette maniére de 
voir, par exemple, il n'y a pas un centre respiratoire actif, auquel s’oppose 
un centre d’inhibition des phénomeénes respiratoires, mais bien deux cen- 
tres antagonistes couplés, dont l'un commande les activités inspiratoires 
positives et expiratoires négatives, et l'autre, inversement, les activités 
expiratoires positives el inspiratoires négatives. 

De méme le centre des mouvements de la vessie, comme celui des autres 
réservoirs, est constitué par deux centres, couplés et antagonistes, pré 
sidant l'un a l’évacuation, l'autre A l’emmagasinement des excreta ; le 
méme dispositif et le méme mécanisme président A tous les actes moteurs 
de l’appareil digestif, et, d’une maniére plus générale encore, & tous les 
actes moteurs organo-végétatifs. 


IT] 


Les actions dites d’arrét, telles que nous venons de les envisager, concer- 
nent uniquement les fonctions de la vie végétative, mais il est manifeste 
que des actions, tout a fait analogues aux précédentes, se retrouvent éga- 
lement dans les fonctions motrices de la vie de relation, avec les seules dif- 
férences que comportent les différences mémes de ces fonctions: tel est | 
cas du relachement des muscles antagonistes. qui survient au moment de 
entrée en activité d’un appareil musculaire queleonque. 

Dans les appareils de la vie végétative, intervention des actions d’arrét, 
ou, pour parler plus exactement, des excitations de signe négatif, 
a pour but et pour effet l’exagération de l'une des deux phases successives 
d’une méme fonction, dont l’'accomplissement est assuré par deux actions 
motrices antagonistes, alternatives et rythmées. Dans l'appareil de la vie 
de relation, les deux actes moteurs opposés, dont un méme segment de 
membre est susceptible, sont commandés chacun au méme titre par un 
excitation de signe positif, et intervention de l'ercilalion de signe négali| 
a uniquement pour but et pour effet d’assurer le reldchement des muscles 
antagonisles du mouvement en cause. Qu’il s’agisse d'un mouvement de 
rotation, d’extension ou de flexion, l’action effective des muscles prota- 
gonistes a besoin d’une action d’arrét paralléle sur les antagonistes ; 
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cette aclion d’arrét ne peut d’ailleurs appartenir en propre a4 aucun groupe 
de muscles, puisque tous sont tour a tour protagonistes ou antagonistes, 
suivant le sens du mouvement a accomplir. 

si le but, la comme dans les actions d’arrét de la vie végétative, est 
d’abord de supprimer par une excitalion nerveuse la résistance que pourrail 
rencontrer le déplacemeni en cours, le but est aussi d’en assurer lexéculion 
plus parfaile, par une aclion combinée des muscles antagonisles. Ceux-ci, en 
effet, n’entrent pas purement et simplement en repos, ils contribuent a 
action des agonistes par une régulation de leur propre allongement. Si, 
dans l’accomplissement du mouvement en cours, il appartient aux muscles 
protagonistes de développer leffet mécanique nécessaire pour mouvoir le 
membre, el pour vaincre les résistances extérieures, il appartient, par 
contre, aux muscles antagonistes de transformer, en un acte gradué et 
harmonieux, ce qui eit été sans eux un déplacement brusque et plus ou 
moins ataxique. 

Qu il s’agisse de la contraction et du relachement des fibres circulaires 
de la vie végétative, ou de la contraction des muscles protagonistes et 
du relachement des muscles antagonistes de la vie de relation, dans les 
deux cas une action effective et une action suspensive s’opposent, l'une 
a’ Tautre, en portant tout a tour leur effet sur un méme appareil mo- 
teur. Toutefois, tandis que le relachement du sphincter se suffit a lui- 
méme, et accomplit a luiseul la partie de la phase fonctionnelle a 
laquelle il correspond, dans le cas des muscles antagonistes striés, le rela- 
chement permet el complete action des muscles protagonistes, mais 
seul il n’exercerait aucune action effective. Parla méme son caractére 
d'action réelle, mais de signe négatif, n’apparait plus aussi nettement que 
dans le premier cas, et la réflexion est nécessaire pour se rendre compte 
qu'il est tout a fait assimilable au précédent. 

La encore, c’est un allongement qui s’oppose a un raccourcissement, 
l'un et autre portant sur les mémes fibres musculaires, l'un et l'autre 
commandés par le systéme nerveux, réalisant chacun un déplacement 
de sens contraire, aulour d'une position d équilibre, représentée par ce 
qu’on a appelé le tonus musculaire de repos. 

On ne saurait donc qualifier de purement passif, pas plus le rela- 
hement des fibres musculaires striées, quand elles fonctionnent comme 
muscles antagonisles du mouvement en cause, que le relachement des 
libres musculaires lisses, quand elles exécutent la phase d’ouverture deleut 
double fonction. 

Il est infiniment probable que le mécanisme histologique est le méme 
lans les deux cas : entrée en jeu alternative de deux propriétés muscu- 
laires linéaires de sens contraire. Les fibres striées, comme les fibres 
lisses, éLant constituées de méme par la coexistence de myoplasme et de 
sarcoplasme, Uhypothése d’attribuer & chacun de ces éléments l'un des 
deux phénoménes opposés, ec’est-a-dire 4 l'un le raccourcissement, 4a 
autre Vallongement, a sans doute la méme valeur ou la méme insufli- 


sance pour les fibres musculaires des deux ordres. L’existence dans les 
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fibres striées de disques épais, et de disques minces, pourrait aussisuggérey 
a cet égard une hypothése différente. 

Quel que soit d’ailleurs le mécanisme histologique des deux modalités 
de l’action musculaire, la encore ce n’est pas une action d’arrét quis oppos 
a une action effective, ce sont deux actions effectives, de signes contraires. 
portant parallélement sur deux appareils moteurs couplés et exercant unc 
action réciproquement complémentaire. 

La encore, il y a tout lieu de penser que ce sont les mémes fibres nerveuses 
centrifuges qui apportent au muscle les deux ordres d’excitlalion qui lui sont 
nécessaires ; les réflexions déja faites plus haut pour les nerfs des muscles 
lisses s’appliquent ici au méme titre. 

On ne saurait objecter 4 cette maniére de voir que les excitations 
artificielles, portées sur les fibres nerveuses périphériques qui commandent 
les actions musculaires, provoquent toujours la contraction et jamais 
l'allongement, car ce fait prouve uniquement que les moyens d’excilation 
artificielle ne sauraient atteindre la finesse de différenciation des exci- 
tations naturelles, telles qu’elles sont réalisées par |'excitation physiolo- 
gique venue des centres nerveux moteurs. S’il en est autrement pour les 
fibres d’ariét du pneumogastrique ou du grand sympathique, c’est qui 
ces derniéres ne sont pas des neurones périphériques ; elles n’abordent 
pas les muscles, l’excitation qu’elles apportent perd son caractére artifici 
et se transforme en acte physiologique en traversant les centres ganglion- 


naires, interposés entre elles et les fibres périphériques. 


Ce que l’excitation artificielle des expérimentateurs ne peut pas, ou du 
moins ne sait pas encore réaliser, les centres nerveux savent le faire. 

S’il y a quelque difficulté a analyser, 4 ce point de vue,le réle des centres 
de la vie végétative, cette difficulté n’existe pas au méme degré pour les 
centres moteurs de la vie de relation. Quand on envisage, par exemple, 
les liens fonctionnels qui unissent l'un 4 l’autre les deux appareils an- 
tagonistes de la rotation de la téte, vers la droite et vers la gauche, on 
constate facilement que l’entrée en action de l'un d’eux impose, par la 
méme, l’inaction a son congénére, et l’on attribue cette solidarité a 
influence inhibitrice du premier sur le second. On peut discuter sur | 
mécanisme de cette solidarité des deux centres, mais son existence est 
hors de doute. 

\prés ce que nous avons dit plus haut de l’activité particuliére des 
muscles antagonistes, il est manifeste que l’on ne saurait plus considérer 
l'état des centres moteurs, dont elle reléve, comme une simple position 
d’inactivité et de repos. Ces centres ne se contentent pas en elfet, en pareil 
cas, de n’envoyer aucune excitation de signe positif aux muscles qui rele- 
vent de leur autorité, i/s exercent sur eux une influence effective de signe 
négalif, qui provoque l’allongement actif, et qui apporte ainsi sa contri- 
bution a la régulation du mouvement en cours. 


Ces centres témoignent par la qu’ils sont eux-mémes placés sous un 
| 


charge de signe négalif. Les filets nerveux, qui relient les centres el 
appareils périphériques, établissent entre eux une solidarité d’état ner- 
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veux, tout & fait comparable ala solidarité d’état électrique qu’établis- 
sent. entre une génératrice et son réseau de distribution, les fils conduc- 
teurs qui les relient. 

I] doit en étre déja ainsi dans les cellules motrices des cornes antérieures 
de la moelle, d’ot émane l’excitation des muscles striés en cause ; l'état 
momentané des centres est tout a fait assimilable, dans sa modalité éner- 
gétique, aux phénoménes musculaires périphériques correspondants. 

Dans cette maniére de voir, l’entrée en action, sous l’influence de la 
volonté ou d’un réflexe, peu importe,d’un centre moteur quelconque, qui 
place les neurones moteurs périphériques sous une charge positive, entraine 
ipso facto et nécessairement, semble-t-il, la charge négative des neurones 
antagonistes correspondants. Le véritable repos est constitué au contraire, 
chez les uns comme chez les autres, par |’équilibre et par la charge nulle. 

Si la modalité d’ activité du muscle dépend du signe de la charge du centre 
correspondant, l’intensité de la contraction reléve elle-méme, quelle que puisse 
éire sa modalilé, de la différence de potentiel nerveux qui existe entre les deua 
centres anlagonisles ; cette différence commandant a la fois les deux acti- 
vités en jeu, leur proportionnalité se trouve de ce fait automatiquement 
assuree. 

Au moment de l’exécution d’un mouvement défini quelconque, les 
neurones périphériques, qui commandent respectivement aux muscles 
agonistes et antagonistes en jeu, sont placés sous des charges nerveuses 
de signes contraires, simplement parce qu’il en est de méme dans les 
centres supérieurs avec lesquels ils sont en continuité. 

Comme il s’agit en l’espéce de mouvements soumis a la volonté, les 
excitations de signe positif partent des centres psycho-moteurs dé 
lécorce et arrivent aux cellules de la moelle par la voie pyramidale, sans 
relai interposé, ou en tout cas sans transformation de l’influx en cours 
de route. Il est plus difficile de préciser tant le point de départ des exci- 
tations de signe négatif, que les voies qu’elles suivent pour atteindre les 
appareils périphériques. 

Dans un mouvement quelconque, celui de la rotation de la téte a droite, 
par exemple, il est manifeste que les deux phénoménes, de la contraction 
des muscles rotateurs 4 droite et du relachement des muscles rotateurs 
4 gauche, sont paralléles et solidaires ; il est naturel de penser qu’ils 
traduisent l'un et l'autre l’entrée en activité du centre de la rotation 
considérée. 

Comme ce dernier n'est relié par les voies pyramidales qu’aux muscles 
rotateurs A droite, il ne peut exercer d’action directe sur les muscles 
rotateurs 4 gauche. L’hypothése la plus simple, et la plus plausible, tout 
ala fois, est que cette action périphérique est exercée par son congénére, 

est-a-dire, en l’espéce, par le centre de la rotation a gauche, qui est lui- 
méme relié directement aux muscles rotateurs & gauche. 

Les centres latéraux homologues des deux hémisphéres sont reliés 
lun a autre par de nombreuses fibres d’association, et, de ce fait, rien 
n'est plus facile et plus certain que la coordination de leur action a |’état 
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normal, en toutes circonstances. Le mécanisme, suivant lequel s’établit 
et s’exerce cette coordination, est seul sujet a discussion ; s'il n’est pas 
possible de le fixer avec précision, il est cependant permis de se deman- 
der comment il peut étre légitime de le concevoir. 

On se contente généralement d’admettre que le centre en action exerce 
sur son congénére une influence inhibitrice, qui maintient celui-ci au 
repos, pour laisser le champ libre a l’action du premier. Aprés tout ce que 
je viens de dire, il est manifeste que cette hypothése est insuflisante ; 
elle ne deviendrait conciliable avec ma maniére de voir que si l'on pouvait 
admettre que le centre en action exerce lui-méme, et sans le secours de 
son congénére, les deux effets périphériques contraires et associés ; 
d’une part, l’excitation active de l'appareil rotateur 4 droite, dans l’exem- 
ple choisi ; d’autre part, l’excitation négative de l'appareil rotateur a 
gauche, s’exercant, la premiére directement, par ses propres fibres de 
projection et par les voies pyramidales qui leur font suite, la seconde indi- 
rectement, par d'autres voies et par l’intermédiaire de centres adjuvants, 
cérébelleux ou pontiques. 

I] serait déja plus vraisemblable d’admettre que Vinfluence exercée 
par le centre en aclion sur son congénére n’est pas une influence vérita- 
blement inhibitrice, une mise au repos, mais tout au contraire une excila- 
lion de modalilé parliculiére, le placant sous une charge négalive, et lui 
confiant ainsi le soin d’envoyer lui-méme l’excitation négative a l'appareil 
musculaire dont il est le chef, c’est-da-dire en lespéce aux muscles antago- 
nistes du mouvement en cours. 

I] serait en effet singulier qu'une activité queleonque d’un appareil 
musculaire puisse s’établir en dehors de tout contréle de ses centres ordi- 
naires. De plus, si l'on admet que les muscles antagonistes jouent un rol 
important dans l’accomplissement des mouvements, il est bien certain 
que ce réle sera mieux, et plus sirement exercé en concordance ave 
l’'activité protagoniste, par la collaboration et alliance des deux centres 
corticaux, que par la simple neutralité de l'un d’entre eux. Il y a la une 
de ces indications manifestes d’harmonie et d’économie des forces que 
l’organisme se garde généralement de négliger. 

Il est vrai que la conséquence de cette hypothése est’ la notion qu'il 
n’existe pas & proprement parler de centres excitateurs et de centres 
inhibiteurs, mais simplement des cenlres psycho-moleurs anlagonistes, 
erercantl lour a tour, sur Cappareil musculaire qu ils contrélent, la fonetion 
excilalrice ou inhibitrice, suivant la phase du cycle qui esl en jeu, a chaque 
moment donné de l’exercice de leur fonction. Le centre de la rotation a 
droite, par exemple, envoie aux muscles rotateurs 4 droite |’excitation 
de signe positif, quand la volonté ou les réflexes commandent la rotation 
a droite, et excitation de signe négatif, quand ils commandent la rotation 
a gauche et vice versa, Les connexions, et la solidarité normale, des deux 
centres homologues antagonistes ont d’ailleurs pour effet que, lorsqu 
l'un d’eux provoque la contraction active des muscles qui relévent de son 


commandement, son congénére ag 


t inversement [sur les antagonistes 
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c'est parce que la charge positive de l'un entraine ipso facto la charge négative 
de l'autre, el réciproquement, que les deux aclions complémentaires s'appellent 
et s’exercent aulomaliquement. Il y a tout lieu de penser que les deux phé- 
nomeénes sont paralléles el simullanés, plutot que subordonnés l’una l'autre. 

J’ai montré, dans un travail précédent (1), que les excitations réflexes 
d'origine sensorielle, lorsque rien ne les contrarie, exercent toujours une 
action simultanée de signe contraire sur les deux hémispheéres ; c’est & 
l'interprétation des caractéres et des effets des divers réflexes sensoriels, 
visuels, auditifs et gyratifs, que je dois d’étre arrivé a la conception géné- 
rale des actions d’arrét et d’inhibition que j’expose aujourd’ hui. 

Lorsqu'une impression sensorielle périphérique provoque, par réflexe, 
une rotation automatique de la téte et des yeux, c’est parce qu’elle crée, 
entre les deux centres sensorio-moteurs antagonistes de ces rotations, une 
différence de potentiel nerveux ; c’est cette différence qui constitue le 
mécanisme provocateur du mouvement ; c’est le sens de cette différence 
qui détermine le sens de la rotation elle-méme. 

Ilme parait légitime d’étendre ce dispositif d’exécution des mouvements 
yux centres psycho-moteurs volontaires ; |’intervention de la volonlé, dans 
ette hypothése, n’exerce pas son action sur un seul centre, mais bien sur 
les deux centres homologues a la fois, de facon 4 provoquer d’emblée entre 
les deux la différence de polentiel nerveux qui donne 4 chacun une charge 
le signe contraire. Le lien établi entre les centres et les appareils moteurs, 
par le réseau des fibres nerveuses, entraine l’extension, a l'ensemble des 
deux systémes antagonistes, de l'état nerveux créé dans les centres ; cet 
état détermine ainsi, par lui-méme, le réle que chacun des appareils 
antagonistes doit remplir ; il provoque directement, physiquement pour- 
rait-on dire, leur entrée en action simultanée, sous le signe qui est imposé, 


e moment, au systéme dont chacun fait partie, et avec lintensité que 


ommande la différence de potentiel existant entre les deux systemes. 


[\ 


Si lon aceepte, dans ses grandes lignes, la théorie de physiologie géné- 
rale que je propose, les phénoménes périphériques d’arrét des appareils 
noteurs, et les phénomeénes d’inhibition des centres, que nous venons de 
passer en revue, ne méritent ni les uns ni les autres la dénomination sous 
laquelle on les désigne aujourd'hui. Il est d’autant plus nécessaire, pour 
la clarté et la commodité du langage, de leur imposer une désignation 
particuliére, que ces phénomeénes ne constituent pas a eux seuls tout 
e domaine qu'on attribue aujourd’hui 4 linhibition. A cété des phé- 
nomeénes qui représentent les résultats d ‘irritations particuliéres, et 
qui reposent sur des activités de signe négatif, il en est d'autres qui repré- 


sentent réellement des états de repos et d’abstention des appareils 


1} L. BarRD De action simultanée de signe contraire des excitations sensorielles 
es deux hémisphéres Son importance pour la physiologie génerale des centres 


intagonistes. Revue Neurologique, 1920, p. 417-427. 
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et des centres qui en sont le siége. C’esl d ces derniers exclusivement que 


devrail étre réservée la qualification de phénoménes d inhibition. 
Pour pouvoir agir ainsi, il devient nécessaire de disposer d’une autri 


désignation, mieux appropriée a la véritable nature des premiers. Le terme 
d’activilé de signe négatif, dont je me suis servi au cours de cet article, 


est. bien d’accord avec l'état des appareils moteurs et des centres, tel que 
je le comprends, mais il s’applique moins bien a la qualification général 
des phénoménes eux-mémes ; de plus il surprend un peu, par la réunion 
de deux termes, d'emploi trop général pour que leur contradiction 
apparente n’ait pas besoin d’explication. 

Ces inconvénients disparaissent, ou tout au moins s’atténuent fortement 
en ayant recours au terme de kinésie négalive, pour désigner les phéno- 
ménes nerveux et moteurs des aclions anlagonisles. Assurément le terme 
d’activité positive est tout aussi favorable, et plus compréhensible d’em- 
blée, que celui de kinésie positive ; s'il peut étonner par son apparence di 
pléonasme, du moins il ne souléve aucune idée de contradiction, comme le 
fait le terme d’activité négative, aussi je ne vois aucun inconvénient 4 
employer concurremment avec celui de kinésie positive, pour désigner les 
phénoménes musculaires et nerveux auxquels il se rapporte. 

Le balancement et l‘harmonie des kinésies positives et des _ kinésies 
négatives appartiennent au méme titre au systéme de la vie organique 
et A celui de la vie de relation, avec les seules différences que comportent 
les besoins différents des fonctions qui relévent de chacun d’eux. 

Dans les deux systémes, kinésies posilives el kinésies négatives ne sont ke 
monopole d’aucun appareil, el d’aucun centre. Tous les présentent tour a 
tour, en obéissant a la loi générale, d’assurer les fonctions qui leur incom- 
bent par l’entrée en jeu alternative d’activités musculaires positives et 
négatives, relevant elles-mémes de la différence de potentiel, et des charges 
nerveuses de signe contraire, qui s’établissent dans les deux centres anta- 
gonistes associés, 

Si l’'alternance des kinésies positives et négatives, tant des centres que 
des appareils d’exécution, est la régle commune, cette alternance présenti 
quelques caractéres différentiels secondaires,dontles types extrémes sont 
représentés : 

D’un cété par les fonctions motrices volontaires dela vie de_rela- 
tion, assurées par deux appareils moteurs distincts, antagonistes l'un de 
l'autre, entrant en jeu simultanément et parallélement, l'un en état de 
kinésie positive et l'autre en état de kinésie négative, quitte a inverset 
le sens de ces états lorsque la direction de la fonction change de sens ; 

De l'autre cété, par les fonctions motrices des vaisseaux, dans lesquels 
un méme appareil moteur assure les deux phases rythmées et alternatives 
de la méme fonction, et dont, par suite, les états de kinésie positive et 
de kinésie négative alternent avec ces phases, chacun d’eux étant seul en 
jeu & un moment donné en un lieu donné. 

Entre ces deux types extrémes viennent prendre place, successivement: 

Les fonctions motrices, intermédiaires 4 la vie de relation et ala vie 
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organo-végétative, assurées par des muscles striés et partiellement sou- 
mises A la volonté, comme la respiration et la préhension des aliments, 
qui ne différent guére du premier type ; 

Les fonctions motrices des voies digestives inférieures et de la vessie, 
assurées par des muscles lisses, qui s’en écartent déja davantage, par le 
fait que les deux appareils antagonistes cessent de se faire vis-a-vis, pour 
occuper des régions différentes des organes en cause ; 

L.’alternance des systoles et des diastoles cardiaques, assurée par des 
fibres striées arborisées, qui échappent a la volonté, et qui constituent un 
type intermédiaire trés spécial ; 

Enfin, le péristaltisme intestinal, trés voisin du type précédent, dans 
lequel le balancement antagoniste progresse de proche en proche, de 
telle sorte que toutes les régions subissent tour A tour les deux phases 
contraires. 

La loi est si générale que je n'hésite pas a penser qu'elle s’applique au 
méme titre aux fonclions glandulaires, dont les deux phases de_ sécrélion 
el d’excrélion répondent chacune aux deux phases similaires des appareils 
moteurs, en ce qu’elles constituent chacune une aclivilé de signe contraire 
aulour d'une position de repos. 

Le métabolisme tissulaire lui-méme, avec ses deux phases catabolique 
et anabolique, présente une rythmicilé allernanle d@ deur  actlivilés, 
sexercant en sens contraire aulour d'une structure moyenne ; dans la mesure 
ou ce métabolisme reléve d’influences nerveuses, le mécanisme d'action 
de ces derniéres doit sans doute présenter de grandes similitudes avec 
le mécanisme qui réalise les autres fonctions de caractére alternant, tant 


motrices que glandulaires. 


Les kinésies négatives n’absorbent pas le domaine entier de linhi- 
bition classique ; ce dernier renferme aussi des phénoménes qui répondent, 
réellement cette fois, 4 la définition des physiologistes, c’est-a-dire a la 
suppression de tout phénoméne actif au dela du centre soumis a |’inhi- 
bition. I] nous reste a les envisager sommairement, pour bien marquer les 
différences qui les séparent des kinésies négatives, qui font l’objet prin- 
cipal de cette étude. 

Le groupe de phénomeénes qui s’en éloignent le plus est celui des inhibitions 
centrales de caraclére pathologique ; c’est 4 ce groupe que se rattachent les 
suspensions fonctionnelles inhibitoires qui suivent les ictus apoplectiques 
et persistent plus ou moins longtemps aprés eux. 

Les différences qui séparent ces inhibitions centrales des kinésies néga- 
tives sont manifestes et profondes. II s’agit alors d’un centre qui cesse 
d’agir et qui entre en quelque sorte en léthargie. Ici l’aclion d’arrét suppri- 
me, purement el simplement, le fonclionnement dont le centre a la charge, au 
lieu d’apporter, comme dans les kinésies négatives , une contribution 
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appropriée a l’accomplissement d'une fonction en cours, qui ne peut étre 
complétement assurée que par son intervention. 

Vient ensuite un groupe d’inhibitions centrales de caractére physiolo- 
gique, qui se rapprochent, par leur but et par leurs effets, des inhibitions 
du type pathologique dont je viens de parler. 

Le type le plus net de cette catégorie est fourni par l’influence inhibi- 
lrice que lentrée en aclion d’un centre moleur exerce sur un centre similaire, 
dont l’action est normalement indépendante de la sienne, mais dont 
Ventrée en aclivilé inlempestive pourrail venir contrarier les mouvemenls 
commandés par lui. Un exemple, emprunté aux mouvements de rotation 
de la téte, permettra de préciser et de faire comprendre plus exactement 
la signification et la portée de la modalité d’inhibition que j’ai en vue 
les mouvements de rotation passive, auxquels est soumis un sujet placé 
sur une chaise tournante, sont percus par un centre sensorio-moteur ; en 
méme temps que ce centre les percoit, il commande par réflexe une rotation 
de la téte de sens contraire au mouvement passif qui l’entraine. 

Par contre, lorsqu’un sujet, qui n’est soumis 4 aucun mouvement passif, 
tourne volontairement la téte, ila conscience de cette rotation par le jeu 
de sa sensibilité profonde, mais il ne percoit 4 aucun degré la sensation in- 
terne spéciale qui le renseigne sur les mouvements passifs ; et cepen- 
dant la rotation active de la téte exerce sur les canaux labyrinthiques le 
méme effet physique que la rotation passive similaire, par suite elle devrait 
donner lieu 4 la méme sensation interne. 

Cette donnée, de constatation simple, par le fait méme de son apparence 
banale, n’avait pas été remarquée, et on ne s’étail pas préocecupé de 
expliquer. Elle a attiré mon attention, au cours de mes recherches sur 
la physiologie générale du Sens de la gyration (1),et en particulier de celles 
surles réflexes gyratifs (2). Par un ensemble de raisons que j'ai déve- 
loppées dans les mémoires consacrés 4 ces recherches, j’ai été amené a 
penser que ce fait apportait la démonstration que lentrée en action 
d’un centre de rotation volontaire de la téte entrainait, non seulement 
la kinésie négative du centre volontaire antagoniste, mais encore paralléle- 
ment Vinhibition vraie du centre sensorio-moteur gyratif, c’est-a-dire du 
centre de perception des mouvements passifs. Cette seconde action a sans 
doute pour but d’obtenir, par cette muse en repos de ce centre, moins 
encore la suppression des perceptions, qui eussent pu persister sans incon- 
vénient, que la suppression des réflexes accompagnant normalement ces 
perceptions ; ces réflexes, qui commandent un mouvement de rotation 
de sens contraire 4 celui qui est. percu, troubleraient en effet l’accomplis 
sement de la rotation volontaire en cours. 


Je me contente de citer cet exemple, que j'ai personnellement étude 


1) L. Barb. Physiologie générale du Sons de la gyration. Revue médicale d 
Suisse romande, 1918, p. 293 
2) L. Barb. Des réflexes gyratifs (Réflexes d’adaptation et d’accommodation du 


Sens de la gyration). Journal de physivlogie et de pathologie générale, t. XVI11, 19 
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mais je ne doute pas que l’attention des observateurs une fois fixée sur 
cet ordre de faits, on ne parvienne a en dégager, et a en préciser, un trés 
grand nombre, qui lui seraient exactement superposables. 

Alors que l’exemple d’inhibition, que je viens d’envisager, a pour but 
de supprimer une influence qui serait susceptible de modifier directement 
un mouvement en cours par une action discordante sur les muscles qui 
l’‘accomplissent, il en est d’autres qui portent sur des centres étrangers 
au mouvement en cours, mais dont l’entrée en activité pourrait le géner 
ou le troubler par des influences perturbatrices éloignées. Plus souvent 
encore, cette modalité d’inhibition porte sur des centres dont |'action 
motrice, complétement indépendante du mouvement en cours, pourrait se 
produire simultanément sans en troubler l’exécution, si celle-ci était 
purement automatique, mais dont l’entrée en activité deviendrait nuisible 
par la dispersion de l’attention du sujet quien serait la conséquence. 

Un troisiéme groupe d’inhibitions centrales, également physiologiques, 
est constitué par le repos d’uncentre qui recoil simullanément deuz excitations 
égalesdont chacune est de nalure a lui imposer une aclivilé de sens contraire. 
C’est le cas, par exemple, comme jel’ai montré dans untravail antérieur(1), 
de l’excitation voltaique des deux labyrinthes par un méme pdle ; chaque 
centre cortical d’inclination de la téte recoit alors, en méme temps, de 
l'un des labyrinthes une excitation réfiexe provoquant son entrée en 
action, et de l'autre une inhibition lui commandant le repos ; en fait, 
aucune inclination ne se produit. 

On pourrait croire, au premier abord, que cette absence d’inclination 
résulte de l’'immobilisation de la téte par la contraction simultanée des 
muscles inclinateurs des deux directions, mais il est facile de se rendre 
compte que ces muscles restent en repos et que la téte a conservé toute 
sa mobilité ; d’ailleurs, dans ce cas, les malaises et les vertiges qui accom- 
pagnent toujours l’excitation des labyrinthes par le courant voltaique 
transversal, fontcomplétement défaut ; force est donc de reconnaitre que 
l’excitation voltaique d’un labyrinthe est annulée par l’excitation iden- 
tique de son congénére. Alors que |’excitation d’un seul labyrinthe, par 
un pole queleonque, de méme que celle des deux labyrinthes a la fois par 
des pdles différents, provoque l’activité positive de l'un des centres d’incli- 
nation, |’excitation simultanée du second labyrinthe, par le méme pdle que 
le premier, détruit l’effet de la premiére excitation ; comme I’effet est réci- 
proque, la double excitation réalise en somme l’inhibition des deux cen- 
tres homologues a la fois. 

La encore je me contente de cet exemple, pour le méme motif que 
plus haut, et avec la méme conviction de la grande multiplicité des phe- 
noménes de méme ordre. 

Les diverses modalités d’inhibitions centrales, que je viens de passer 
en revue, ont pour caractére commun la suppression de toute excitation 


1) L. Baro. — De Vinclination voltaique chez les sujets normaux et chez les hémi- 
plégiques, Revue de Médecine, 1918, p. 675. 
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motrice positive parlani du centre inhibé ; leur origine et leur signification 
ne sont toutefois pas identiques, et il est peu vraisemblable qu’elles relévent 
toutes les trois d'un mécanisme complétement uniforme. 

Leur influence sur l'appareil moleur est identique ;elle ne présente aucune 
difliculté d’interprétation, puisqu’elle se résume dans l’absence pure et 
simple d'action sur lui, soit que cet appareil réponde exclusivement, a ce 
moment, aux excitations venues des centres en état de kinésie positive, 
soit que, placé en dehors de leur sphére d'action, il reste tout a fait inactif, 
sans aucune modification de son tonus de repos. 

Le mécanisme de production de Uinhibition du centre lui-méme est par 
contre plus sujet 4 controverse et plus diflicile 4 préciser ; il est manifeste 
d’ailleurs qu’il n’est pas uniforme et qu'il varie avee chacune des moda- 
lités observées. Les inhibitions d'origine pathologique relévent de chocs 
matériels ou psychiques, qui réalisent une sidération des centres, qu'on 
peut comparer en quelque mesure 4 une disjonclion dynamique de leurs 
connexions ; c'est a elle que peut s’appliquer la théorie de la diachise, 
par laquelle Monakow de Zurich veut expliquer tous les phénoménes 
d’inhibition, el qui serait plus facilement acceptable si elle se restreignail 
a cette catégorie de phénomeénes. 

Dans le groupe d‘inhibitions que j'ai envisagé en dernier lieu, celui 
dans lequel le centre considéré est soumis a deux excitations périphériques 
de signe contraire, le mécanisme en cause parait bien relever de l’inter- 
prétation donnée par les physiologistes, a titre général, 4 tous les phéno- 
ménes d’inhibition, c’est-a-dire l’'annulalion dans le centre inhibé de deux 
actlivilés nerveuses de sens contraire. 

Lorsque l’inhibition ne résulte pas, comme dans l’exemple précédent, 
de la rencontre de deux excitations périphériques discordantes, mais 
simplement de la nécessité de ne pas détourner l’attention du sujet des 
mouvements volontaires qui la retiennent, il n'est guére probable qu'il 
s’agisse de l’annulation de deux activités nerveuses de sens contraire. 
I] est plus vraisemblable que les centres, qui doivent rester inactifs, sont 
simplement mis a l’abri des excitations accidentelles, qui pourraient venir 
les inviter 4 sortir de leur repos, par un mécanisme susceplible de les isoler 
des courants nerveux, comparable en quelque sorte a la mise hors circuil 
d’un appareil ordinairement relié 4 un réseau électrique. 

I] n’est pas diflicile d’imaginer comment peuvent étre réalisées ces 
mises hors circuit, quand on connait la rétractilité des prolongements 
dendritiques des cellules nerveuses, qui les prédispose manifestement a 
jouer, a l’occasion, le rdéle d’interrupteurs des courants nerveux. 

Enfin, on pourrait encore faire entrer en ligne de compte, dans certains 
cas, la création d'un élal réfraclaire, comparable a l'état ducceur pendant 
la période bien connue d’inexcitabilité périodique du myocarde. Un étal 
réfractaire différe de la mise hors circuit, en ce que la seconde arréte les 
excitations périphériques au passage et ne les laisse pas arriver jusqu’au 
centre sensible, alors que le premier leur laisse le passage libre, mais 
supprime la sensibilité du centre a leur égard 
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\lors que l’existence de deux excitations de sens contraire peut étre 
mise en évidence et que la constatation de leur résultat repose sur des don- 
nées expérimentales suffisamment démonstratives, les deux autres méca- 
nismes, la mise hors circuit et l'état réfractaire, ne reposent que sur des 
hypotheses, mais celles-ci sont rendues vraisemblables par la variété des 
phénoménes a expliquer, et par leur accord avec de multiples données de 
la physiologie générale. , 

Ces divers mécanismes onl pour caraclére commun l’absence dans les 
centres, comme dans les appareils moteurs, de loule charge nerveuse, 
aussi bien positive que négalive ; c’esl par ld que ces élals d inhibition se 
séparent des kinésies négalives, jusqu’ici toujours confondues avec eur, 
dans immense chapitre des inhibitions classiques. 

Les phénoménes d’arrét portant sur les centres nerveux que nous venons 
le passer en revue,et pour lesquels il me parait légitime de conserver le 
terme d’inhibitions, n’appartiennent pas exclusivement aux centres 
nerveux de la vie de relation ; leurs diverses modalités me paraissent 
appartenir au méme titre aux centres nerveux de la vie végélalive, et, dans ces 
derniers, aussi bien aux centres ganglionnaires les plus périphériques, 
qu’aux centres cérébro-spinaux des systémes sympathique et parasym- 
pathique. S’ils échappent a l’observation plus facilement que les premiers, 
c'est uniquement parce qu’il s’agit de phénoménes et d’actions qui ne 


arviennent pas a la conscience. 
| 
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ETUDES CLINIQUES SUR LES MODALITES DES DISSO- 
CIATIONS DE LA SENSIBILITE DANS LES LESIONS 
ENCEPHALIQUES (suile ef fin 


PAR 


PIERRE MARIE et H. BOUTTIER 


PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE. 


Les constatations précédentes d’ordre strictement clinique ont pow 
conséquence de nous inciter 4 une trés grande prudence dans |’inter- 
prétation des résultats. 

Néanmoins, un fait est certain : c’est qu’au point de vue de la physio- 
logie pathologique, les Voies Sensitives se comportent tout autrement 
que les Voies Pyramidales. Les troubles moteurs consécutifs A une lésion 
du faisceau pyramidal sont toujours globaux et d'une intensité propor- 
tionnelle au nombre des fibres atteintes, ainsi que l’un de nous I|’a montré 
en collaboration avec M. Guillain ; au contraire, les voies sensitives réagis- 
sent aux lésions par des dissociations d’une infinie variété. Aussi nous 
parait-il difficile d’admettre la comparaison proposée par Head entre le 
faisceau pyramidal et le faisceau sensitif. Peut-on parler de l’influence des 
sections sous-corticales sur la libération du thalamus, et comparer cette 
influence a celle qu’exerce la section sous-corticale des fibres pyrami- 
dales ? Nous pensons que cette homologation est bien prématurée. Fais- 
ceau pyramidal et voies sensitives se comportent d’une facon si différents 
au point de vue clinique ! Existe-t-il, chez ‘homme moderne, des sensi- 
bilités strictement protopathiques et tout a fait indépendantes, par con- 
séquent, de l’activité corticale ? La question est difficile 4 résoudre 
actuellement : mais nos recherches cliniques aboutissent & des conclu- 
sions conformes dans leur ensemble a celles de M. Piéron. Cet auteur 
s’exprime, en effet, de la facon suivante: « On peut done admettre 
l’existence, dans le thalamus, outre les centres d’étape, d'un véritable 
centre sensitif de la douleur, pour certaines formes de douleur, tout au 
moins. Peut-il s'y trouver en outre des centres de sensibilité thermiqu 
Il ne le semble pas, méme pour les extrémes de chaud et de froid {sensi- 
bilités protopathiques de Head). Aussi, si le thalamus parait bien avoir un 
role au point de vue de la répercussion affective des sensations, confor- 
mément 4 une vue profonde de Head, I’écorce ayant surtout un réle 
perceplif, en tout cas les centres sensitifs proprement dits sont tous ou 
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presque tous corticaux. » On voit a quel degré, du seul point de vue 


physiologique — et c’est ce qui donne une grande valeur 4 |’opinion 
de N. Piéron — cette conception s’ oppose a celle de Head, qui 


accorde un réle trés important aux sensibilités protopathiques d’origine 
thalamique. Notre opinion est donc tout a fait confirmative de celle de 
M. Piéron. 

Un dernier point reste a discuter : c’est celui de la dissocialion des 
lroubles sensilifs : pourquoi les troubles sensitifs superficiels ou profonds 
ont-ils dans le temps ou dans l’espace une telle variété et une telle finesse 
de dissociation ? Deux hypothéses peuvent expliquer ce phénoméne 
la premiére admet des localisations trés précises, telles qu’un centre puisse 
étre touché en respectant le centre voisin ; la deuxiéme fait appel a la 
notion de fragililé de certaines perceptions sensitives. Elle consiste a dire 
que les sensations d'origine cérébrale les plus délicates sont aussi le plus 
facilement troublées : c’est la conclusion a laquelle en bonne logique 
aboulit Piéron. Notre impression a priori, eit été de nous rallier 4 cette 
seconde hypothése plus séduisante 4 certains égards ; mais nous ne le 
pouvons pas, au moins d’une facon absolue. Comment expliquer, en effet, 
de la sorte que, dans le cas ot la lésion corticale parait cliniquement cer- 
taine, ce soit parfois la sensibilité fine, le sens des discriminations, qui soient 
relativement conservés, tandis que les sensibilités dites profondes, le 
sens stéréognostique, sont trés atteints et pratiquement abolis ? La 
notion de fragilité ne peut rendre compte de ces faits. 

On a beaucoup plutét l’impression, et ceci est encore purement et sim- 
plement une hypothése, que dans cette question des troubles sensitifs 
d’origine cérébrale il faut faire ala notion des suppléances physiologiques 
une part trés considérable. Et A cet égard il convient d’opposer les cas de 
sections sous-thalamiques du ruban de Reil par exemple, dans lesquels 
les troubles sensitifs sont le plus souvent globaux, aux cas dans lesquels 
on observe des dissociations fines. 

L’importance de cette notion des dissociations nous est fournie en 
particulier par l’étude du mode de relour des fonctions sensitives. I] n’est 
pas démontré du tout que ce retour se fasse d’emblée par les modes les 
plus grossiers de la sensibilité. Rien n'est plus « élémentaire » que la sensi- 
bilité thermique et nous avons vu, dans certaines de nos observations 
que e’est précisément elle qui réapparaissait la derniére. Cela tient sans 
doute au fait que l’écorce cérébrale joue, comme |’admet di’ailleurs 
Piéron, un réle trés important et peut-étre exclusif dans les perceptions 
sensitives. Lorsqu’une section des voies sensitives n’est pas complete, 
ce qui est la régle dans le cas que nous supposons, l|’activité corticale n’est 
pas entiérement supprimée ; il n’est pas surprenant, dans ces conditions, 
que cette activité puisse se manifester encore,et que les discriminations 
fines, plus parcellaires, soient relativement moins atteintes que d'autres 
modes, plus globaux et plus grossiers, des fonctions sensitives. 

I! faut toujours avoir présente a l’esprit la finesse, 4 l'état normal, des 


dissociations de la sensibilité au niveau de l’écorce cérébrale et méme, 
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d’aprés les travaux classiques, au niveau des voies sensilives cordonales : 


d’autre part, dés qu'une interruption incompléte des voies sensitives se 


produit, une suppléance fonctionnelle tend certainement a s’établir. 
Enfin, chacun des modes de la sensibilité, élémentaire ou complexe, 
revient 4 son heure, suivant des régles que nous ignorons. 

Faut-il, dés lors, nous étonner de la grande variété des types cliniques 
observés dans les modalités des dissociations sensitives. I] n’est done pas 
surprenant qu’on ne puisse qu’ébaucher une systématisation, si l’on veut 
s’en tenir aux faits objectifs. 

Il ne s’agit pas Ja d’une explication, mais simplement d'un essai de 
concordance entre les faits cliniques inexplicables au premier abord, et 
ce que nous savons de l’anatomie pathologique et de la physiologie des 
voies cérébrales de la sensibilité. 

Ce qui précéde montre a quel point il est difficile d’opposer systémati- 
quement les sensibilités « protopathiques » aux sensibilités «épicritiques 
(’origine cérébrale ; si séduisante que puisse étre cette doctrine au point 
de vue philogénique, elle parait difficile 4 défendre aussi bien dans |’ordre 
clinique, nous l’avons vu, que dans |’ordre philosophique. Nous avons 
beaucoup plutot impression que toute sensation méme diffuse est fonction 
de lactivité corticale, mais d’une activité corticale différente suivant lage, 
suivant le moment, suivant l’individu et suivant ses facultés d’attention 
et d’autocritique. Ainsi la sensation, méme lorsqu’elle est élémentaire, 
est fonction de la personnalité tout entiére. Et nous ne voyons pas 
un mode quelconque de sensibilité, méme ¢lémentaire, qui ne soit pas 

intégré dans |’individu», pouremployer |’expression méme de M. Head. 
Ce qui varie, c’est l’attention que l’individu lui prétera, son degré d’afli- 
nement, d’intelligence, beaucoup pluto6t que la qualité de la sensation 
elle-méme. L’écorce cérébrale enregistre toutes les sensations conscientes 
et inconscientes avec une prédominance pour les sensibilités conscientes 
et les discriminations fines, sans doute, mais cela nempéche que toul 
trouble sensitif dissocié d'origine cérébrale, met en jeu la personnalité tout 
entiére de celui qui en est atteint. 

Et c’est peut-étre la qu'il faut chercher explication d’un phénomeéne 
bien connu de tous les cliniciens et qu’on n’expliquerail pas autrement 
c’est la réaction, si variable suivant les individus, a la douleur spontanée 
ou provoquée dans les lésions du Thalamus par exemple. C’est que, méme 
pour ces sensations qui sont bien les plus élémentaires de l’individu, 
puisque c’est sur elles qu’est basée au point de vue philogénique la préser- 
vation de l’individu, il y a toujours une intégration de ces fonetions dans 
la conscience propre. Cela peut-il expliquer ces faits, cités plus haut, el 
dans lesquels, en dépit d’une lésion du Thalamus, on n’a noté pendant la 
vie aucune espéce de troubles douloureux ? Nous ne voudrions pas aller 
jusque-la : Qu’il nous suflise d’avoir montré combien les faits relatifs 
a la douleur d'origine cérébrale, qu'on croit le mieux connaitre, son! 
complexes, combien il est difficile en part iculier d’expliquer apparition 


tardive, plusieurs mois aprés |’accident initial, des phénoménes dou 
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joureux dans les lésions de la couche optique. Cela met en évidence une 
fois de plus, la notion de variabililé qui est le propre de tous les trou- 
bles sensitifs d’origine cérébrale, qu’ils soient thalamiques ou corticaux. 
Cela met aussi en évidence importance de la notion de suppléance tardive 
et de reconstitution des fonctions dans la pathologie des voies centrales 
de la sensibilité. 

L’idéal serait évidemment de suivre, a l'aide de la méthode anatomo- 
clinique le siége ou le trajet de chacun des modes dissociés des sensibilités 
superficielles ou profondes. Quels que soient les efforts faits en ce sens et 
la valeur des travaux publiés, ces recherches sont trés difliciles 4 réaliser en 
clinique, a cause du caractére souvent trés étendu des lésions directes 
et de leur répercussion 4 distance, 4 cause aussi de la multiplicité des 
lésions dans les lacunes cérébrales en particulier, dont on ne saurait trop 
redire importance et la fréquence. Jusqu’a ce que les preuves nous soient 
fournies, nous croyons qu’il serait prématuré et hasardeux de tenter 
une superposition exacte entre une modalité de dissociation sensitive 
fine et le siége de la lésion centrale. D’ailleurs la complexité des troubles 
sensitifs, d'origine cérébrale, par opposition aux troubles pyramidaux 
par exemple, qui sont d’apparence beaucoup plus simples, n’est pas faite 
pour nous surprendre. Car ces faits touchent aux problémes psycho- 
logiques les plus délicats, en particulier celui de la conscience et des réac- 
tions propres de l’individu. 

Il convient done de faire le bilan de ce que nous savons et de ce qu’il 
nous reste encore 4 apprendre et a expliquer,dans le domaine des troubles 
sensilifs d’origine cérébrale. C’est ce que nous avons tenté de faire dans 
ce mémoire a l’aide de nos observations cliniques. La difficulté ot nous 
sommes d’expliquer les phénoménes doit étre d’ailleurs un encouragement 
a les étudier, en particulier 4 l’aide des méthodes fines sur lesquelles les 
beaux travaux de |’école anglaise en particulier ont attirél’attention : mais 
cela doit aussi nous inciter a une critique sévére dans nos examens, d’au- 
tant plus difficiles que les techniques sont plus fines. Il convient aussi 
d’étre trés prudent dans nos conclusions dés que nous quittons le do- 
maine de l’observation clinique pour entrer dans celui de la généralisa- 
lion ou, pour mieux dire, du concept philosophique. 


OBSERVATIONS 
\. — SYNDROMES CORTICAUX ET SOUS-CORTICAUX. 


OBSERVATION I, Madame Jac. Epilepsie jacksonienne facio-brachiale avec 
troubles prédominants au niveau du membre supérieur droit. Tumeur cérébrale de la 
region rolandique gauche. Stase papillaire. Diminution de la force musculaire segmen- 
taire et atrophie musculaire trés nette au niveau du pouce et de index droit. Réflexes 
radiaux cubito-pronateurs, tricipitaux nettement plus vifs 4 droite qu’a gauche. I faut 
noter enfin un important degré d’anarthrie. 

\u point de vue sensitif, cette malade répond trés exactement au type du syndrome 
cortical, Sensibilités superficielles : 

Fact : normal. 

Piqidre : en général bien percue, toutefois dit souvent pincement pour piqire. 
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Chaud et froid : reconnaissance normale, pas de différence entre le bord radial et 
bord cubital. 

Sensibilités profondes : trés altérées ; la malade ne reconnait nila flexion, ni l’exten- 
sion, ni l’écartement des doigts. 


le 


Reconnaissance des objets ; nulle, n’a reconnu ni le dé, ni la montre (elle dit « c’est 
une chose plate », ajoute toujours « je ne sais pas ce que c’est 

Reconnaissance des étoffes, toile : la premiére fois, a bien reconnu. La deuxiéme fois 
a dit: « Je ne sais pas ce que c’est. » 

Laine : ne l’a pas reconnue. A dit: « c’est de la toile, mais je n’en suis pas sare 
A pris le tapis vert du bureau pour de la toile 

Papier et carton : pas reconnu, 4 moins d’étre prévenue par la bruit’ de froissement 
caractéristique. 

Sens des épaisseurs : trés touché. Erreur constante dans l'appréciation de l’épaisseur 
des objets. 

Cercles de Weber : Ecartement percu 4 partir d'un centimétre a gauche. A droite, 
n’est méme pas percu 4 2 centimétres. 

La topoesthésie est trés défectueuse chez cette malade : par contre le sens des poids 
est conservé. 


En résumé, chez cette malade ayant une lésion corticale et sous-corticale 
certaine, il existe un syndrome corlical des plus typiques. Tandis que 
les sensibilités superficielles sont pratiquement intactes ou trés peu 
atteintes, le sens stéréognostique, la reconnaissance des objets, la Lopoes- 
thésie, le sens de la position des doigts et des épaisseurs sont profon- 
dément troubles. 

I] est d’ailleurs intéressant de constater que cette malade a parfaitement 
la sensation des intensités variables : qu'elle reconnait trés bien des diffé- 
rences méme minimes du tube froid et chaud, ou de piqdres plus ou moins 
profondes. La faculté de discriminer le poids subsiste. Donec, aucun parallé- 
lisme entre l’atteinte comparée des divers modes des sensibilités super- 
ficielles et surtout profondes. 


OBSERVATION II. Alex... Loub... 
Syphilis probable. 


Syndrome sensitif gauche de type cortical 


Hémiparésie gauche avec signes moteurs trés prédominants au niveau de l’extrémit 
distale du membre supérieur : légére asymétrie faciale, quelques mouvements synciné- 
tiques 4 gauche quand on demande au malade de serrer la main droite. Début des trou- 
bles progressif depuis six mois environ, s’est accompagné de troubles sensitifs sur 
lesquels le malade insiste spontanément. 

Au point de vue sensitif : sensibilité tactile diminuée au niveau de la moitié gaucl 
du corps, mais surtout au niveau de la main ; la sensation est percue mais avec retard 
et difficulté. Il existe aussi du cété gauche du corps une hypoesthésie au chaud et 
au froid. 

Sensibilités dites profondes extrémement atteintes. Attitudes passives des doigts 
de la main et du poignet gauche non reconnues : il faut imprimer de grandes excursions 
au coude pour que Je mouvement soit trés légérement percu. Aucun objet n'est recon! 
de la main gauche. Fond d’cil norma! : ponction lombaire ; albumine : 35 cent 
20 éléments par champ microscopique. 


En résumé, malade dont la lésion, bien que diffuse, est vraisemblabl: 
ment a topographie corticale, avec prédominance indiscutable des trou 


bles sur les sensibilités dites profondes. 
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OsservATION III. — Bab... — Contusion fronto-pariétale droite. (Le maladea été 
renverse par un cycliste et la téte a été projetée contre le rebord du trottoir. 

Quand la phase d’obnubilation a été passée, le malade remarque qu’il ne sent plus 
avec sa main gauche, qu’il ne sent plus les objets avec ses doigts, et lorsqu’on lui met 
un objet dans la main il le laisse échapper. 

Objectivement, trés légére diminution de la force musculaire segmentaire pour l’extré 
mité distale du membre supérieur gauche, avec atteinte trés discréte du membre infé- 
rieur correspondant. Le réflexe radial est nettement plus vif a gauche qu’a droite : 
flexion plantaire bilatérale. Si donc le malade se plaint de ne pouvoir tenir un objet, 
ce n’est pas par suite d’un trouble moteur, mais par suite d’une atteinte du sens stéréo- 
gnostique 

Sensibilités superficielles : tact, douleur, température peu modifiées, cependant 
pas absolument normales par rapport au coté sain. Trés net en particulier pour le 
tube chaud : le malade referme sa main gauche sur un tube trés chaud, sent la chaleur 
et le dit, mais n’ouvre pas vite sa main pour lacher Je tube. Ressent dans cette main 
gauche la chaleur du tube longtemps aprés que celui-ci a été éloigné de la main. 

Mais dans l'ensemble les sensibilités superficielles sont respectées et il n’y a jamais 
d’erreur ni de confusion entre le chaud et le froid 

Au contraire, sensibilités dites profondes trés altérées. 

Sens des attitudes segmentaires absolument nul pour les doigts, trés mauvais pour 
la main. Sens stéréognostique absolument nul. Aucun objet n’a été reconnu. Différentes 
étoffes non reconnues. Mais les différences thermiques entre 3 tubes chauds de tempé- 
rature un peu différente sont trés exactement précisées. 

Quant aux cercles de Weber, le plus souvent le malade reconnait deux piqires a 
partir de 1 centimétre et 1 centimétre et demi. Toutefois lorsqu’il y a des erreurs, elles 
se produisent toujours du cété gauche ; mais elles ne sont pas fréquentes, 

La topoesthésie met en évidence quelques erreurs légéres de localisation, mais dans 

ensemble la piqdre est assez bien localisée et la rééducation en ce sens se fait trés vite. 

On ne peut done s’empécher de souligner [opposition qui existe entre importance 
des troubles du sens stéréognostique et des attitudes segmentaires d'une part et d’autre 
part l'atteinte trés discréte des discriminations fines. 

Cette remarque s'applique 4 la discrimination des poids, puisque le malade discrimine 
les poids 4 10 grammes prés méme du coté malade. Quant a la sensation vibratoire du 
liapason, elle est percue des deux cotés avec peut étre un peu d’hypoesthésie du cété 


malade, 


En résumé, observation trés importante. Ici les signes neurologiques 
associés permettent de faire le diagnostic de Jlésion corlicale. Sensibilités 
superficielles trés peu atteintes, pratiquement normales;au contraire, 
sens stéréognostique, sens des attitudes segmentaires abolis. Or, ce ma- 
lade est trés peu atteint dans ses discriminations fines (cercles de 
Weber, topoesthésie, et reconnaissance de poids quiest normale chez lui 


Cette observation est 4 rapprocher de la suivante 


OBSERVATION IV, Cuis Malade optré il y a deux mois environ vraisembla- 
blement d’un néoplasme de lestomac. Avant l’opération déja, se plaignait d’impression 
engourdissement du membre supérieur gauche. Depuis, éprouve une grande difli- 
ulté a tenir les objets avee cette main parce qu’il ne les sent pas. Actuellement, ce 
trés peu mais nettement pyramidal : les 
reflexes tendineux sont plus vifs a gauche qu’a droite 


lalade est & peine hémiparétique gauche 


\u point de vue sensitif, sensibilités superficielles pratiquement intactes : reconnait 
tubes méme a peine tiédes, n'a jamais fait une erreur a ce sujet. 
Sensibilités profondes trés altérées ; sens des attitudes segmentaires nul pour les 


vigts. Reconnaissance des objets, nulle pour la main gauche, Etoffes insuflisamment 


mal reconnues 
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Par contre, discriminations des cercles de Weber trés peu touchées. Le plus souvent, 
le malade reconnait les deux points a partir de 1 cent. a 1 cent. 1 /2. Sans doute, quand 
il y a une erreur, elle est toujours du cété gauche, mais elle est toujours d’un ordre 
trés fin. 

Aucun trouble de la topoesthésie. 

Aucun trouble dans l’appréciation des poids qui sont reconnus 4 10 grammes prés 
Diapason normal. 

Chez ce malade, les symptomes associés, l’histoire clinique rendent certain le diagnos- 
tic de lésion corticale de la zone sensitive. Or, les sensibilités superficielles sont chez 
lui pratiquement intactes ou trés peu touchées. Par contre, et de méme que dans I obser- 
vation précédente, le sens sléréognostique, le sens des attitudes segmentaires est pro- 
fondément atteint. 

Il est d’autant plus surprenant de constater que les discriminations sont chez lui 
trés peu atteintes ou méme absolument intactes. En particulier, la reconnaissance des 
intensités variables est respectée. Cela montre quelle est la finesse de ces dissocialions : 
Vimpossibilité ou l'on se trouve de conclure de l’ecvistence d'un trouble grossier a celle d'un 
trouble fin. Cela apporte une contribution a l'étude des sensibilités épicritiques qui 
ne doivent pas étre considérées toujours comme les plus fragiles, puisque ce sont parfois 
les plus longtemps respectées, méme dans le cas de troubles grossiers des sensibilités 
dites profondes. 


L’observation suivante montre combien il peut étre nécessaire de pousser 
loin |l’étude des discriminations. 


OBSERVATION V. — Sang... Malade ayant présenté pendant plusieurs mois des 
symptomes jacksoniens au niveau du membre supérieur droit. A uncertain moment, les 
secousses étaient tellement rapprochées qu’on était autorisé a faire le diagnostic d’épi- 
lepsie jacksonienne continue. 

Signes moteurs extrémement discrets ; réflexes tendineux un peu plus vifs 4 droite 
qu’a gauche, Pas d’extension de l’orteil. 

Au point de vue sensitif, cette malade ne présente aucun trouble des sensibilités 
superficielles ; le sens des attitudes segmentaires est parfaitement reconnu méme pour 
les petits mouvements des doigts au niveau du bord radial ; au contraire la flexion 
du cinquiéme et quatriéme doigt n'est généralement pas reconnue:la malade dit « vous 
m’écartez... » au lieu de « vous me repliez le doigt ». Les objets sont trés bien identifiés. 
On pourrait donc croire que la sensibilité est normale chez elle, si l'on ne poussait pas 
plus loin l'étude des troubles sensitifs. 

Quand on fait l'étude de la topoesthésie, on voit que les réponses sont presque toujours 
exactes du cété malade, mais que néanmoins lorsqu’il y a une trés légére erreur ne dé 
passant pas quelques millimétres, elie intéresse toujours la main gauche malade. 

L’examen comparatif du bord radial et du bord cubital de la main est ici particu- 
liérement intéressant. Nous avons vu plus haut, que les mouvements passifs du 4¢ et 
5° doigt ne sont en général pas reconnus alors que la malade ne se trompe pas du tout 
pour le pouce, l’index et le médius, 

Quant aux cercles de Weber, on retrouve la méme distinction entre le bord radial 
et le bord cubital de la main. L’écartement de 1 cent. 1 /2 42 centimétresn’est souvent 
pas reconnu au niveau du bord cubital gauche, alors qu’il n’ya jamais d’erreur, méme 
d'un centimétre, au niveau du bord radial. Quand I’écartement n’est que de | centi- 
métre,l’erreur est constante au niveau du bord cubital. 

Pour les poids, quand on place successivement un poids de 10 grammes et de 1 gramme 
au niveau du bord cubital, la malade répond que le poids de 1 gramme est plus lourd 
que le poids de 10 grammes ; au niveau du bord radial la réponse est trés exactc. 

Dans une deuxiéme épreuve, on place successivement au niveau du bord cubital 
un poids de 10 grammes et de 2 grammes : la malade répond : « trés petite différence 
Au contraire au niveau du bord radial la différence est tres bien appréciée. 

Nous avons fait naturellement un grand nombre d’expériences du cété gauche 
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toujours la malade a parfaitement reconnu la différence des poids aussi bien au niveau 
du bord radial que du bord cubital. 

Quant a la reconnaissance des ientilles, elle est excellente au niveau du bord radial, 
tres mauvaise au niveau du bord cubital de la main gauche, tandis qu’a droite elle est 
aussi bonne des deux cotés de la main. 

Ces faits, en raison de leur délicatesse, ont été vérifiés par nous lors de plusieurs 
examens successifs. Il s’agissait bien d’un trouble pathologique, puisque sous influence 
du traitement spécifique nous les avons vu s’atténuer puis disparaitre presque com- 


plétement. 


Cette observation montre la nécessité de pousser trés loin dans les syn- 
dromes sensitifs corticaux l’eramen des discriminations sous peine de 
laisser passer un trouble fin mais indiscutable des fonctions sensitives. 

Ce fait montre aussi que la notion des troubles radiculaires d'origine 
corticale doit sans doute étre appliquée non seulement aux sensibilités 
superficielles mais encore aux sensibilités dites profondes. On peut observer, 
en effet, en absence de tout trouble appréciable des sensibilités super- 
ficielles, une topographie radiculaire portant exclusivement sur certains 
modes des sensibililés dites profondes. 

Enfin il y a des cas fréquents, ou les signes sensitifs sont en rapport, non 
seulement avec une lésion corticale mais encore avec une lésion sous-cor- 
ticale. I] est intéressant de suivre dans ces cas |’évolution des signes clini- 


ques parallélement a la progression de la lésion cérébrale. 


OBSERVATION VI. Puch. — Tumeur cérébrale, gliome de la région rolandique droite. 
Epilepsie jacksonienne 4 prédominance sensitive au niveaudu membre supérieur gauche. 
Hémiparésie gauche. 

rroubles sensitifs trés marqués. Hypoesthésie a tous les modes surtout marquée au 
niveau des membres, allant méme jusqu’a l’anesthésie au niveau des muscles gauches 
quelle que soit la durée et l'étendue du contact. La piqdre est quelquefois pergue comme 
tact avec sensation de brdlure au niveau de la plante du pied gauche. Les sensibilités 
thermiques sont nulles & gauche et normales 4 droite. Dans l'ensemble, ce malade est 
donc trés touché au point de vue du tact et de la sensibilité thermique a gauche : beau- 
coup plus au niveau de la face et du membre supérieur surtout au niveau de son extré- 
mité distale. 

Piqdre, par contre, quelquefois percue avec une sensation d’hyperesthésie. Gros 
troubles des sensibilités profondes, Attitudes segmentaires non reconnues au niveau 
de la main, du coude ou de l’épaule. Aucune attitude n’est reconnue non plus au niveau 
du membre inférieur gauche. Sens des attitudes segmentaires normal a droite. Remar- 
quer d’ailleurs que le malade reconnait assez bien le mouvement passif (impliquant le 
changement d’attitude) a condition que ce mouvement soit exécuteé vite. 

Sens stéréognostique nul. 

{ulopsie : volumineuse tumeur occupant la région operculaire rolandique droite, 
atteignant presque uniquement la substance blanche, partant de la région de Wernicke 
et de la zone sensitive et eMeurant 4 peine la zone corticale rétro-rolandique. 


En résumé troubles sensitifs complexes par troubles globaux des sensi- 
bilités superficielles et profondes et atteinte prédominante des sensibilités 
thermiques. 


OBSERVATION VII. M™e Cas. Tumeur de l’opercule rolandique droite avec 


crises jacksoniennes facio-brachiale gauches, puis monoplégie gauche. 
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Les membres inférieurs étaient au début beaucoup moins atteints. Au point de vue 
sensitif tactile et superficiel, hypoesthésie de la moitié gauche du corps s’accentuant vers 
les extrémités et aboutissant a l'anesthésie de la main et du pied. La sensibilité tactile 
est nulle au méme niveau : le tampon d’ouate n'est pas percu ni 4 la main ni au pied 

Piqdre normale ; jamais d’erreur, dit ne pas sentir de différence entre lesdeux mains, 

Sensibilité thermique, aucune erreur : la malade apprécie correctement la tempéra- 
ture (par exemple un objet métallique qu’on vient de prendre et un autre quia été tenu 
quelque temps dans la main). 

Sensibilités profondes: Sens des attitudes segmentaires: la malade est compléetement 
incapable d’apprécier les mouvements passifs et les attitudes des doigts, des poi- 
gnets, des orteils et du coup de pied. Hésite pour le coude. Réponse correcte pour 
répaule et la hanche. Astéréognosie compléte, de la main gauche. Discrimination 
spatiale (cercles de Weber) trés altérée 4 la main et au pied. Répond presque invaria- 
blement « une pointe »; ou bien croit en sentir deux quand il n'y ena qu'une, 

‘echerche des localisations, au moyen ce la_ piqdre, montre des hésitations, des 
erreurs notables 4 la main et au pied 

Sensibilité vibratoire un peu diminuée au niveau des bras et de l’avant-bras gauche, 
Vibrations percues moins longtemps qu’a droite 

Les symptomes pyramidaux sont allés en augmentant. 


Extension de l’orteil et clonus du pied trés nets a gauche 


Observation intéressante: dans l'ensemble, dissociation de type cortical. 
Mais il existe aussi une véritable dissociation entre les divers modes des 
_sensibilités superticielles : sensibilités thermiques et douloureuses abso- 
lument intactes, alors qu’il existait une hypoesthésie tactile superficielle. 
Ce mode de dissociation est 4 opposer A la dissociation syringomyélique 
a prédominance thermique qu’on observe si souvent dans _ les lésions 
mésocéphaliques (Babinski 

Chez cette malade, les sensibilités profondes étaient trés atteintes 
puisqu il existait une astéréognosie compléte et des troubles notables des 
discriminations. Remarquer que la reconnaissance des objets était null 
et que la perception d’intensités variables (différences minimes entre la 
température de deux objets) était excellente. 


B. SYNDROMES THALAMIQUES., 


On peut tout de suite diviser les syndromes thalamiques au point de \ 


sensitif en deux groupes. Dans le premier, nous mettrons un type de syn- 


drome global, dans le second un ty pe de syndrome sensilif dissocié 


a) Syndromes gdlobaur. 
OBSERVATION VIII M Dem Debut par ictus héemiplégie droite sans 
sie en 1918. Actuellement reliquat (@héemiplégie droite légére avee notable diminut 
le la force musculaire segmentaire de ce coté, Extension du gros orteil. éventa 


\u point de vue sensitif, douleurs surtout nocturnes d’intensité mover 


inestheésie, 


Les alLouchements ne sont jamais percus, le plus souvent la piqdre n’est pas 


il y a hypoestheésie allant, en général, jusqu’a lanesthésic Lorsque la piqdre est 
onde et prolongée, il arrive que la malade percoive ou bien une sensation de ta 


ime une sensation douloureuse, mais jamais elle n 


différencie la piqure. La sens 


tion douloureuse est diffuse, mais cependant la malade la localise au segment du m 
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pique. Il y a donc bien insuflisance de localisation mais celle-ci est tout de méme meil- 
leure que dans les cas d’astéréognosie consécutifs par exemple a un ictus récent. 

Les troubles de la sensibilité thermique sont trés marqués. Ils vont presque jusqu’s 
anesthésie. Toutefois au niveau de la plante du pied droit, la chaleur est quelquefois 
percue, mais avec un retard de quelques secondes et une persistance tout a fait anor- 
male pendant deux a trois minutes : la malade, deux minutes aprés l’application du 
tube chaud, dit encore : « C’est trés chaud a droite » en localisant méme assez bien au 
niveau du pied. 

Le sens des attitudes segmentaires est trés touché pour les doigts et pour la main 
la flexion et extension de l’'avant-bras sont reconnues : de méme pour la flexion et 
extension du pied, 

Impossible de rechercher le sens stéréognostique, les cercles de Weber, la sensibilit« 
au diapason. 

\joutons que la malade présentait une hémichoréo-athétose diseréte mais nett 
qu'on pouvail mettre en évidence en soulevant le membre supérieur. 


b) Syndromes thalamiques dissociés. 


Voici maintenant quelques observations ow il existe une dissociation 


des troubles sensitifs. 


OBSERVATION IX. Mme Car. Ictus en septembre 1919 : actuellement légére 
hémiparésie droite. Gros troubles sensitifs de ce coté, Pas d’hémianopsie. La malade 
se plaint avant tout d’avoir des douleurs extrémement vives dans toute la moitié 
droite du corps. 

Au point de vue des sensibilités objectives, sensibilités superficielles : 

Tact : quand on touche la malade a gauche, elle sent qu’on lui fait quelque chose, 
mais elle n’a pas la sensation de tact 4 proprement parler et elle éprouve une sensation 
le douleur dans tout le cété correspondant. 

Quand on la pique a gauche, elle éprouve une sensation douloureuse diffuse mais 
qui ne lui rappelle en rien la piqdre et qu'elle ne différencie pas d’un simple attou- 
chement au niveau de la main ou de la jambe par exemple. 

Les sensibilités thermiques sont abolies, et application d’un tube chaud ou sur- 
tout froid détermine la méme sensation douloureuse que précédemment. 

Les sensibilités profondes sont par contre absolument normales. La malade reconnail 
parfaitement la flexion légére des phalanges du petit doigt, du pouce, 

La reconnaissance des objets est trés exacte et trés fine : les étoffes sont trés bien 
liscriminées. La malade a parfaitement reconnu lécartement des cercles de Weber 
1] centimétre de distance. Elle a trés bien distingué les poids de 2 grammes, 5 grammes 
10 grammes et 20 grammes 

Donec, les troubles sensitifs portent uniquement sur les sensibilités 
superficielles, tandis que les sensibilités profondes sont absolument res- 
pectées jusque dans leurs discriminations les plus fines. Et d’autre part 
toute excitation périphérique produit une réaction douloureuse ; c’est 


l'anesthésie douloureuse des classiques. 


OBSERVATION X Zep Malade 52 ans, trés hypertendu, vient consulter pour 
les troubles sensitifs localisés au niveau de la moitié gauche du corps. Accidents apparus 
d'une facon brusque a la suite d’un bain de mer. Actuellement, hémiparésie gauche 
légére que examen de la force segmentaire met seule en évidence, Réflexes tendineux 
in peu plus vifs 4 gauche qu’a droite, extension de lorteil 4 gauche. 

\u point de vue sensitif, la sensibilité tactile est trés peu touchée : c’est a peine si 
on note quelques erreurs au niveau du pied et de la jambe : de méme pour la piqdre 
il existe une légére hypoesthésie a gauche, surtout nette au niveau de la jambe et du 


pied. Mais on observe déja une sensation de diffusion que le malade compare a un 


REVLE NEUROLOGIQUE, — T. XXXVIII 11 
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halo » Par contre, sensibilités thermiques trés atteintes. La chaleur n'est pas 
distinguée du froid. Chaud et froid sont sentis sous forme de douleur dans toute la 
moitié gauche du corps, surtout au niveau des extrémités des membres. Le malade ne 
peut définir si le tube est chaud ou froid, mais éprouve une sensation désagréable et 
diffuse. Naturellement n’apprécie pas les différences entre les tubes de chaleur dif- 
férente. Aucun trouble des sensibilités profondes ni des cercles de Weber ni de la to- 


poesthésie, ni du sens stéréognostique. Les poids sont trés bien reconnus. 

Ici donc, prédominance considérable des troubles objectifs Sur la 
sensibilité thermique > de plus le malade integre dans la douleur toutes 
les sensations thermiques. Noter aussi |’existence de sensations sponta- 


nées désagréables au niveau de la moitié gauche du corps. On conviendra 


qu’on peut faire dans ce cas le diagnostic de syndrome thalamique. Les 
sensibilités profondes sont absolument respectées, Cet exemple se rap- 
proche beaucoup du précédent et il contribue 4 établir l’existence d’un 
mode de dissociation sensitive qui est l’opposé du syndrome corlical 
classique et qui consiste dans une atteinte des sensibilités superficielles 
avec intlégralion de loutes les sensations dans la douleur, tandis que les 
sensibilités profondes sont absolument intactes. 

Dans l’observation suivante, les modalités des dissociations sensitives 


se présentent d’une facon sensiblement différente. 


OBSERVATION NI, Syndrome thalamique classique certain. Douleurs spontanées 
et violentes sur toute la moitié gauche du corps : hémi-choréo-athétose avec hémi- 
ataxie. 

Au point de vue sensitif, les sensibilités superficielles, tact piqure, chaud et froi 
sont peu atteintes. Il existe une hypoestheésie trés nette mais pas d’anesthésie et pas 
de confusion entre le chaud et le froid, Les réponses sont variables suivant les moments 
et cette variabilité est d’ailleurs signalée par la malade elle-méme. 

Par contre les sensibililés profondes sont trés atteintes : la malade n’a reconnu aucur 
objet. Sans doute, elle est génée par son hémi-choréo-athétose, mais néanmoins ell 
pourrait facilement reconnaitre les objets trés simples qu’on lui propose et elle ne les 
reconnait pas. Le sens des positions est absolument nul pour les mouvements des doigts 
et méme pour le poignet (flexion et extension de la main non reconnues). Au contrait 
au niveau des membres inférieurs,la malade a méme reconnu la flexion et l'extensior 
des orteils 

Pour les cercles de Weber, les réponses sont trés variables. Reconnait le plus souvent 
deuxiéme piqdre a partir de deux centimetres, Donec, trouble notable mais pas tr 
considérable des cercles de Weber. Pour la topoesthésie la malade fait parfois des err 
ainsi que le montre le schéma ci-joint 

Discrimination de poids, réponse trés variable. A certains jours,la malade conf 


un poids de 20 grammes et un autre de 5 grammes et croit le plus léger plus lourd 
Vautre. D’autres fois, elle reconnait assez bien la différence du poids entre 50 et 20 grat 
mes : mais la réponse est souvent penibl elle a méme eu une fois ou deux une a 


nettement dubitative. Hypoesthésie au diapason pour la moitié gauche du « orps 


Done, malade avec lésion thalamique cerlaine qui s oppose nellement au 
précédentes. Elle est peu tour hée quant aux sensibilités superficielles, tres 
atteinte quant auxsensibilités profondes. On observe chez elle : erreurs di 
localisation, variabilité des réponses d’un jour a l'autre, effort intellectur 
pourdonner une réponse juste. En un mot loul ce qui caraclérise, d apres 
les classiques, le syndrome sensilif corlical, s observe dans ce cas tire § pul 


syndrome thalamique. 
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M™e Lucq. Hémiparésie droite apparue brusquement mais 


OBSERVATION XII, 
début, de douleurs 


sans perte de connaissance. Apparition dés le 3¢ jour aprés le 
dans la moitié droite de la face. Régression rapide des troubles moteurs, mais augmen- 
tation de douleurs spontanées dans la moitié droite du corps et apparition 3 mois environ 
apres le début des accidents, de mouvements athétosiques de la main droite. 

Sensibilités superficielles : différence nette entre le bord cubital et le bord radial de la 
main et du bras droit, La bande radiculaire C 
tandis qu’il existait une hypoesthésie a tous les modes au niveau du bord cubital. 


oet C6 paraissant a peu prés normale 


Quant aux erreurs d’interprétation entre le chaud et le froid, elles sont beaucoup 


plus importantes au niveau du bord cubital que du bord radial. 


Les sensibilités profondes sont trés atteintes : la malade n’a reconnuni lamontre, ni 


un bouton, ni un dé, Pour la montre elle dit Ce doit étre du fer» alors que de lautre 


coté elle reconnait parfaitement et nomme tous ces objets. Et méme pour la montre, 
ju cOté malade elle a fait un jour cette réponse remarquable : « Il y a 
Les étoffes sont trés lentement et 


du verre d'un 


coté, du fer de autre, mais je ne sais pas ce que c’est 
souvent mal reconnues. Quand on lui met un morceau de toile dans la main, elle dit 
seulement : « c’est lourd ». La discrimination des poids est trés mauvaise. I existe une 


hypoesthésie au diapason du cété malade par rapport au cété sain, mais cette hypoes- 


thésie est égale au niveau du radius et du cubitus. 


Retenir que cette malade atteinte, selon toute vraisemblance, d’une 
lésion de la région thalamique, présente une dissociation sensitive de ly pes 
corlical, avec, en plus, une topographie de type radiculaire. 

Il existe enfin des cas oti c’est seulement la douleur localisée a la moitié 
du corps et coincidant avec une hémiparésie qui permet de soupconner, 
si l’on s’en tient aux données habituelles, le syndrome thalamique. 


C’est ce que montre bien le cas suivant. 


OBSERVATION NIII \l Petit ictus sans perte ce connaissance suivi d'une 


hémiparésie gauche, Les troubles moteurs ont régressé peu a peu, mais il a persisté 
ine sensation d’engourdissement dans toute la moitié gauche du corps, y compris la 
face 

Les douleurs n’ont fait leur apparition que 13 mois aprés l'accident 
des fils de fer », De méme au 


Depuis ce temps, 


la malade a impression « qu’on lui tire les nerfs avec 


niveau de ’hémiface droite, on observe des troubles trés légers des sensibilités super- 


icielles, toucher et piqdre. | 
ela main empéche de rechercher les sensibilités profondes 
ne lesion au niveau de la couch 


’as de troubles des sensibilités thermiques. La déformation 


L’examen anatomique a démontreé lexistence d’u 
ptique droite. 

Par conséquent, hypoesthésie des sensibilités superficielles, douleurs 
d'intensité moyenne et d’apparition tardive. Enfin, déformation impor- 
tante de la main gauche. Cela montre que les douleurs peuvent élre d’appa- 


rilion tardive méme dans le cas de lésions les plus aulhenligues de la 


ouche oplique puisqu il s'est écoulé plus de 
l‘apparition des premieres sensations douloureuses. Ce fait bien connu des 


13 mois entre l’accident et 


ybservateurs mérite d’étre souligné, car il pose d’importants problémes 
d’ordre physiologique. 


OBSERVATION NIII bis Kef. Résume Sera publié ullérieurement in ertens 


Début des accidents il y a 15 ans; déformation progressive du membre supérieur 


Douleurs spontanées dans la moitie droite du corps sans troubles objectifs des divers 


la sensibilité, 
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Pas de symptomes pyramidaux, 

\ lautopsie, tumeur dure (gliome ossifié), occupant la portion interne de la couche 
optique droite. 

Ce fait sera publié ultérieurement en collaboration avee Ivan Bertrand. 

Retenons seulement que les douleurs spontanées et les déformations du m« mbre 
supérieur gauche ont été les seuls symptOmes d’une lésion a allure chronique de | 


couche optique du céte oppose, 


C, — SYNDROMES SOUS-OPTIOQUES ET MESOCEPHALIQUES. 


a) Syndromes globauwe. 


OBSERVATION NIV (1). J. Fal Dans ce cas, il s’agit d’un malade qui eut, il y 
deux ans et demi, un ictus cérébelleux, D’emblée, hémiparésie droite accompagnée de 
gros troubles sensitifs et depuis lors symptomes trés peu modifiés, Actuellement, quelques 
signes pyramidaux légers a droite, quelques mouvements trés discrets choréo-athé 
Losiques de la main droite,des syncinésies d’imitation, des troubles cérébelleux a’ hémi- 
asynergie dans l’épreuve du doigt sur le nez, et enfin une hémianopsie en quadrant 
supérieure. Il existe enfin une hémianesthésie droite presque compléte a tous 
les modes, Les réponses sont d’ailleurs variables suivant les jours, en particulier pour | 
piqdre : celle-ci est le plus souvent percue comme tact et quelquefois le malade accus 
une sensation de diffusion « comme une pierre qu’on jette dans l'eau », mais jamais il 
n’éprouve de douleurs spontanées ni provoquées, contrairement aux malades étudiés 
dans le chapitre précédent. Il s’agit vraisemblablement ici, ainsi que nous l’avons dit et 
collaboration avec M. Foix, d’un syndrome de la région sous-optique. Or les troubles 
sensilifs ne se sont jamais modifies : ils ont été d’emblée et sont restés globaux depuis 
2 ans et demi. Ils portent uniquement sur les sensibilités objectives et n’ont jamais ét 


accompagneés de sensations douloureuses 


b Syndromes mésocé phaliques dissociés. 


On peut observer aussi des syndromes dissociés portant sur les divers 
modes des sensibilités dites protopathiques. Dans la plupart des cas, les 
troubles prédominent sur les sensibilités thermiques. Ce fait, mis en évi- 
dence par M. Babinski, nous parait trés fréquent et d’un grand intérét 
pratique. 


OBSERVATION NV, Hémiplégie infantile datant de lage de 9 ans, avec gros mouve- 


ments choréo-athétosiques a droite et, en dépit d’une intégrité presque compléte des 


fonctions sensitives, hypoesthésie trés nette 4 la chaleur 


Met en évidence l’importance de la dissociation de type syringomye- 
lique dans les lésions cérébrales. 

Les dissociations peuvent porter non seulement sur les différents mo- 
des des sensibilités superficielles, mais encore sur la discrimination spa- 
liale, eta cet égard Vétude des cercles de Weber donne des renseigne- 
ments du plus haut intérét. Nous voudrions rapprocher 3 observations 
l’une d’elles a élé publiée en collaboration avec M. Faure-Beaulieu. 


(1 Un eas de syndrome sous-thalamiqu Hémiparésie, hémianesthesie, | 
isynergie, hémianopsie en quadrant supérieur). Ch, Foix et H, Bouttier Revue .\ 
rologique, décembre 192 p- 1270, 
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OBSERVATION XVI. Syndrome pseudo-bulbaire par lésion mésocéphalique trés 
yraisemblable : chez ce malade ’hémianesthésie était intéressante a étudier d’abord en 
raison de sa topographie, ensuite en raison de ses caractéres, 

Au point de vue topographique, la disposition était de type radiculaire : la bande C 5 
¢ 6 étant beaucoup plus atteinte que la bande C8 D1, 

Les troubles prédominaient sur la sensibilité thermique. Ce fail esta rapprocher de 
observation rapportée plus hautobservation XII. La aussi, il existait, en dépit d’unsyn- 
jrome mésocéphalique, une Lopographie nettement radiculaire des troubles sensitifs, On 
peut donc se demander s’il n’existe pas toutle long des voies sensitives une systématisa- 
lion topographique beaucoup plus fine qu’onne pourraitle penseretsien particulier l’anes- 
thésie en bande longitudinale ne peut étre conditionnée que par une lésion corticale (1 


La question des discriminations dans ce cas méritail de retenir aussi 
l'altention. Ce malade présentait, en effet, une dissociation trés parti- 
euliére des sensibilités profondes. I] n’avait ni troubles du sens stéréo- 
gnostique, ni trouble des attitudes segmentaires et de la reconnaissance 
des objets. On ne pouvail. done pas incriminer chez lui une lésion corticale 
d’aprés les travaux classiques. Or ce méme malade avait des troubles nets 
des cercles de Weber (erreur trés fréquente du c6té malade, localisation 
trés exacte du cété sain A partir de 1 centimétre). Quant aux poids, ils 
étaient trés mal discriminés. 

De méme |’épreuve de la reconnaissance des lentilles était trés mal faite : 
le malade était incapable de faire ladifférence entre une lentille convexe, 
oncave ou plane. 

En se basant sur les signes sensitifs, on ne peut done faire, selon les 
données classiques, que deux hypothéses, ou bien admettre que ce 
malade a un syndrome cortical, et alors la plupart des éléments de ce 
syndrome font défaut, ou admettre qu’il a une lésion basse, et alors il faut 
expliquer les troubles de la topoesthésie, des cercles de Weber, de la 
reconnaissance des lentilles et des poids. Il s’agit bienla de discriminations 
lines. Faut-il admettre qu’une lésion mésocéphalique puisse déterminer 
des troubles portant surtout sur la discrimination spatiale ; cela parait 
d’autant plus probable que les connexions auditives et labyrinthiques sont 
plus proches. Or il existait chez notre malade aussi, 4 |’examen de Barany, 
quelques troubles du cété malade : on peut done se demander s’il faut 
toujours considérer le trouble de la discrimination spatiale comme étant 
d’origine corticale, el si une lésion voisine des connexions, labyrinthiques, 
cérébelleuses et sensitives, dans la région du mésocéphale par conséquent, ne 
pourrait parfois les expliquer. Il y aurait la un mécanisme beaucoup plus 
sensoriel en quelque sorte qu’intellectuel et il sera intéressant de rechercher 
si l'étude des faits anatomiques permettra de préciser la part qui revient 
i’ chacune de ces modalités trés différentes des discriminations spa- 
liales fines. 

OBSERVATION XVII. Dup. Hémiplégie droite liée vraisemblablement a une 


wcune de la région mésocéphalique, d’aprés les signes neurologiques associés, Or, cette 
malade présente des troubles sensitifs trés prédominants surlessensibilités thermiques. 


|) Syndrome mésocéphalique avec troubles insolites de la sensibilité objective. 
M. Faure-Beaulieu et H. Bouttier. Annales de Médecine, t. X,n°4, octobre 1921; p. 333 
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La reconnaissance des objets est relativement bonne : par contre, il existe de gros 
ircubles du sens spatial, La reconnaissance de l’attitude des doigts est mauvaise : la 
discrimination des cercles de Weber trés mauvaise aussi puisqu’il faut un écartement 
de 3 centimétres pour que la malade reconnaisse deux piqfres, et méme une fois, aver 
un écartement de 5 centimétres, elle a dit c’est une grosse piqiare 

La reconnaissance des lentilles est médiocre, mais larééducation s'est faite assez vity 
en ce sens. Enfin, il existe des erreurs trés nettes de la topoesthésie, Elle ne reconnait 
pas les étoffes: elle dit du coton au lieu de la soie, au lieu de la laine. ete. 


La plupart des symptémes classiques du syndrome sensitif cortical 
font ici défauts : pour expliquer les troubles de la discrimination du sens 
spatial on peut émettre lhypothése d'une lésion en rapport surtout ave 
les connexions labyrintho-cérébelleuses. Le sens spatial, au moins dans 
certaines de ses modalités discriminatives, peut évidemment étre atteint 
dans le cas de Iésions plus basses que les Iésions portant sur la zone 


sensitive de l’écorce. 


OBSERVATION XVIII. rraff. Résumé. (Sera publié ultérieurement. 

Ce malade, fort intelligent et bon mathématicien, est venu consulter pour des troubles 
consistant surtout en une perte de la notion des positions respectives des objets, 'examei 
oculaire pratiqué par plusieurs ophtalmologistes étant négatif. Ce malade présente des 
signes légers mais nets de lésion pyramidale : les réflexes sont nettement plus vifs au 
niveau du membre supérieur droit qu’au niveau du membre supérieur gauche. Enfir 
examen du labyrinthe et des voies cérébelleuses met en évidence une hypoexcitabilité 
labyrinthique bilatérale mais plus marquée 4 gauche qu’a droite. Il révéle des troubles 
cérébelleux indiscutables portant sur le membre supérieur droit et en particulier sur 
larticulation du bras. 

Ce malade est atteint en outre de troubles sensitifs extrémement importants: ils sont 
localisés au niveau du membre supérieur droit : les sensibilités superficielles sont a per 
pres intactes : par contre les sensibilités profondes sont trés modifiées. Le sens de la 
reconnaissance des objets n’est pas intact : toutefois les objets sont reconnus d’une facor 
trés irréguliére et toujours lente : 4 un certain moment, le malade n’a reconnu ni la clef 
ni le bouton de manchettes, ni le bouton militaire. 

Le sens des attitudes segmentaires n'est pas normal : les troubles sont plus marqués 
pour le 3°, 4° et 5° doigt que pour le pouce et index : mais les erreurs de beaucoup les 
plus importantes ont toujours porté sur les cercles de Weber, la reconnaissance des 
lentilles optiques et ’épreuve des poids 

Reconnaissance médiocre des étoffes, Quant aux cercles de Weber, il n’y a jamais 
d’erreur a gauche quand l’écartement est de 1 centimétre. Au contraire, l’erreur est 
constante @ droite. A partir de 2 centimétres, ’écartement est souvent percu a droite 
mais toujours moins nettement qu’a gauche. 

Le sens des ¢paisseurs est trés altéré : quant aux lentilles planes, convexes ou concaves 
elles n’ont jamais été reconnues. Donne-t-on au malade une lentille convexe, il aflirme 
qu'il a la sensation d’un objet plan, méme lorsqu’il a été prévenu par des examens anté- 
rieurs. Il s’agit donc bien 14 chez un homme trés cultivé et qui pousse l’analyse psycho- 
logique tres loin, d’un trouble tout a fait special et dont il faut tenir compte dans | 
discussion générale de cette observation 

La reconnaissance des poids trés altérée au début a été un peu meilleure lors d’exa 
mens ultérieurs. Ce malade reconnaissant les poids 4 10 grammes prés. Mais elle rest 


encore trés modifiée lors de nos derniers examens 
En résumé, exagération du réflexe radial au niveau du membre supérieul 
droit. Aucun trouble notable des sensibilités superficielles. Par contre, trou 


bles des attitudes segmentaires. plus marqués pour les derniers doigts de la 
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main, que pour le pouce et l’index. Troubles persistants portant sur les 
cercles de Weber et les lentilles optiques. Troubles ayant porté sur la 
reconnaissance des poids actuellement en voie d’amélioration. 

Noter que danslestrois observations précédentes, il existe des troubles, 
non pas du sens stéréognostique, mais des discriminations spatiales fines. 
Cercles de Weber, lentilles, attitudes segmentaires fines.) Dans deux de ces 
cas, il y a association avec des troubles labyrinthiques légers mais indis 
cutables, et dans le dernier d’entre eux, il y a une atteinte trés profonde 
de la reconnaissance spatiale. Ce fait montre la nécessité de rechercher 
toujours les symptémes labyrinthiques et cérébelleux quand on est en 
présence de troubles fins des discriminations sensitives ; c’est encore une 
fois la confrontation des sympt6mes sensitifs avec les signes associés qui 
pourra seule permettre de faire le diagnostic topographique. 

Enfin, ces faits montrent qu’on peut observer une topographie de type 
radiculaire, portant sur les sensibilités superficielles ou les sensibilités 
profondes, dans le cas ot l’atteinte de l’écorce est trés peu vraisemblable. 
On peut donc se demander si la systématisation répondant au type de 


‘'anesthésie longitudinale ne peut pas s’observer parfois dans les lésions 


des vuies sensilives, comme elle s’observe, suivant les travaux classiques, 


dans les lésions de l’écorce elle-méme. 


D. ETUDE COMPAREE SUR LE RETOURA L’ ETAT NORMAL DES DIVERS 
MODES DE LA SENSIBILITE. 


Nous voulons en terminant choisir parmi nos observations deux d’entre 
elles quinous semblent intéressantes au point de vue clinique et qui appor- 
tent une contribution a l'étude du mode de retour des fonctions sensitives. 


OBSERVATION XIX rer. Hémiparésie gauche apparue d’une facon brusqui 
mais pas par ictus. D’emblée on constate de gros troubles sensitifs : ils sont d’ailleurs 
dissociés ; il existe une légére hypoesthésie au tact, la piqdre est percue comme tact 
quant au sens thermique il est extrémement touché. Les sensibilités profondes, sens des 
attitudes segmentaires et sens stéréognostique sont trés atteints : par conséquent, il y a 
une prédominance trés évidente des troubles sur les sensibilités profondes et la sensibilité 
thermique. 

L’évolution se fit rapidement vers l’'amélioration de tous ces symptomes. Les troubles 
les sensibilités profondes s’atténuérent progressivement et disparurent d’une facon 
i peu prés compléte. Par contre, les troubles de la sensibilité thermique persistérent 
plus longtemps et quand il y avait une erreur, deux mois aprés le début des accidents 
elle portait toujours sur la reconnaissance du chaud et du froid. 


Ce fait est intéressant, car il montre que les dissociations sensitives 
portent non seulement sur ces divers modesde la sensibilité 4 un moment 
déterminé mais que cette dissociation persiste lorsque se fait ce retour 
i l'état normal. Et c’est encore la sensibilité thermique qui reste la plus 


altérée et redevient normale seulement en dernier lieu. 


OBSERVATION XX. — Mio. — Gros troubles du sens des positions ayant débuté pen- 


dant la nuit: le malade s’est réveillé en ne sentant plus son bras droit: il l’a pris avec sa 
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main gauche « pour s’assurer qu’il était la ». Il s’est apercu qu’il ne sentait rien avec 
son membre supérieur droit : il dit que les choses restérent quatre jours en état, les trou 
bles moteurs étant presque nuls. Lorsque nous eames l'occasion de examiner, nous 
avons constaté de gros troubles des sensibilités superficielles prédominant sur les sensi- 
bilités thermiques : une alteinte du sens des positions, une hypoesthésie au diapasor 
Au contraire le sens stéréognostique était normal, la reconnaissance des poids normale et 
l’écartement des cercles de Weber tout a fait exact. 

Il semblait d’ailleurs que la bande radiculaire C 5 C 6 était moins atteinte que la 
bande C8 D1. 

Un mois et demi plus tard, i! existe toujours une hypoesthésie au niveau de la moiti 
droite du corps : la piqdre est mal percue, le plus souvent comme tact. Au contrair« 
au niveau de la face du membre inférieur et du trone la piqdre est mieux percue, mais 
toujours pas aussi bien que du coté sain. Quant a la sensibilité thermique elle est encor: 
plus altérée : il existe une anesthésie complete au chaud el au froid au niveau de la mair 


gauche, mais on note seulement une hypoesthésie au niveau de la face, du trone et di 


membre inférieur. I] n’existe toujours aucun trouble des sensibilités profondes ¢ le 
malade a parfaitement reconnu jusqu’aux plus petits objets et aux attitudes passives 
des doigts. Il est intéressant de constater ici la persistance et lintensité des troubles por 


tant sur les sensibilités thermiques. 
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DU MECANISME PHYSICO-CHIMIQUE DES LESIONS 
DE LA SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE 


PAR 


G. MARINESCO 


(de Bucarest) 


Les lésions lines de la s lérose latérale amyotrophique ont été peu 
étudiées et la pathogénie de cette affection est entourée d’une grande 
obseurilé. Pour s’en convaincre, nous n’aurons qu’a citer a cet égard 
opinion des auteurs qui se sont occupeés de ces questions. Dans son livre 
classique sur les maladies de la moelle épiniére, P. Marie (1) décrit de la 
facon suivante les l4sions de la substance grise des cornes antérieures 

La principale ou au moins la plus saillante de ces altérations 4 nos yeux 
consiste dans l’atrophie des grandes cellules ganglionnaires des cornes 
antérieures. Ces cellules diminuent de volume, perdent leurs prolongements, 
el bient6t il ne reste plus que des moignons de cellules, lesquelles arrivées 
4 un certain point disparaissent entiérement. Les altérations de la subs- 
tance blanche consistent dans un processus dégénératif du faisceau pyra- 
midal. » M. Pierre Marie est le premier auteur qui a montré que les lésions 
de la substance grise, comme celles de la substance blanche, dans la 
sclérose latérale amyotrophique, débordent dans la corne antérieure les 
cellules radiculaires, et dans la substance blanche elles empiétent sur la 
portion extra-pyramidale des cordons. 

Dejerine (2), 4 son tour, s’exprime de la fagon suivante : « La lésion 
caractéristique des noyaux moteurs du bulbe est l’atrophie des cellules 
ganglionnaires qui diminuent de nombre puis disparaissent. Celles qui 
résistent sont petites, ratatinées, privées de leurs prolongements et rem- 
plies de fines granulations pigmentaires. Leur noyau disparait, ou ne 
prend plus de coloration. D’autres cellules se transforment en_ blocs 
amorphes». En ce qui concerne les lésions de la substance blanche, il admet 
ju il s’agit d’une dégénérescence du faisceau pyramidal direct et croisé. 

Raymond donne une description a peu prés identique (3). 

Il s’agirait, d’aprés cet auteur, d’une atrophie progressive de tous les 
éléments des cellules de la corne antérieure, de surcharge pigmentaire et 


(1) P. Marie. Lecons sur les maladies de la moelle, Paris, 1892, 
(2) DeJERINE et ANDRE THOMAS Maladies de la moelle épiniére, Paris, 1909. 
(3) RAYMOND Lecons sur les maladies du systéme nerveux, 1898, p. 506. 
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de transformation finale de la cellule en sorte de moignon pigmentair 
avec un petit noyau peu colorable. 

Pour Rossi et G. Roussy «l'étude de la moelle faite au carmin et au Niss| 
montre qu’il existe dans les cornes antérieures de fortes altérations 
des cellules ganglionnaires, qui sont diminuées de nombre et dont. la 
plupart sont petites, de forme ronde ou ovalaire, nettement atrophiées, 
Le maximum des lésions siége dans la moelle cerviceale et ce sont les cellules 
des groupes antérieurs (antéro-externe et antéro-interne) qui sont les 


plus altérées. » 
I] 


En examinant cing cas de sclérose latérale amyotrophique, j'ai constaté 
dans la plupart de ceux-ci une altération des cellules radiculaires de la 
moelle qui a échappé aux auteurs précédents. I] s’agit d’une tuméfactior 
passagére du corps de la cellule, qui simule souvent les apparences du 
gonflement des cellules nerveuses consécutif A la section des nerfs péri- 
phériques et craniens que j’ai désigné du nom de réaction a distance, 
tandis que d’autres auteurs |’appellent réaction axonale. Cela ne veut pas 
dire que toutes les cellules altérées, méme a la phase initiale, présentent 
un gonflement bien accentué, mais il est certain qu’on peut trouver dans 
des cas classiques de cette maladie, soit dans certains noyaux 
bulbaires, soit dans les régions lombaire inférieure et sacrée, des cellules 
présentant un certain degré de gonflement accompagné de la_ prétendu: 
chromatololyse centrale avec refoulement du noyau qui change de form 
devient ovoide, lenticulaire, etc. Que la lésion soit ou non accompagné 
de gonflement, l’aspect de ces cellules offre une analogie indiscutabk 
avec celui rencontré par exemple dans la polynévrite ou bien aprés les 
amputations. La fig. 1 représente une cellule radiculaire normale de la 
région sacrée avec l’aspect bien connu que donne la méthode de Nissl 

Les figures suivantes présentent différents degrés de chromatolys 
soit. périphérique soit centrale. Le gonflement est trés net comme dans 
la fig. 2 ou bien moins accentué comme dans les figures 3 et 4. 

Pour se rendre compte que les cellules atrophiées ont passé proba- 
blement par une phase antérieure de gonflement,on n’a qu’a considérer la 
périphérie de la cellule qui, au lieu d’étre représentée par une ligne plus 
ou moins concave, reste plus ou moins droite ou convexe. 

La fig. 5 montre une cellule en voie d’atrophie avec noyau tout a fait 
excentrique et atrophié, affectant la forme d'un ovoide allongé ou fusiforme 

Dans la fig. 6, nous voyons les cellules du noyau de l’hypoglosse gaucl 
d’un sujet mort a la suite d’une paralysie bulbaire, due a la_sclérosé 
latérale amyotrophique. La plupart des cellules ont une forme arrondit 
& noyau plus ou moins excentrique et 4 chromatolyse centrale. La cellul 


1) Rosst et Roussy Uncas de sclérose latérale amyotrophique avec dégént 
rescence de la voie pyramidale suivi au Marchi jusqu’au cortex, Revue Neurologiq 
n°9, 1906. , 
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es 
et tout a fait excentrique. 
Je tiens a souligner le fait que j’ai mis en évidence il y a plusieurs années, 


t en achromatose, rétractée, et son noyau rond est réduit de volume 
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Fig. 1. — Cellule radiculaire normale du premier segment sacré, elle montre la disposition concen 
trique des corpuscules de précipitation autour du noyau. — C, Colline du cylindraxe ;4 ce niveau 
il n'y a pas de précipitation probablement parce que les conditions du milieu de la cellule sont 


différentes. 
Fig. 2. — Méme cas que la figure précédente. Cellule radiculaire gonflée avee chromatolyse péri 
phérique. Premier stade de ]’altération 
Fig. 3. — Cellule radiculaire du I1V® segment lombaire, méme cas que les figures précédentes. — 


Ch. Chromatolyse centrale partielle, le noyau n. entouré de corpuscules réduits de volume et 
irréguliers, est excentrique. p. pigment apparaissant sous forme de bande 4 la périphérie. — 
La cellule n’est gonflée qu’au niveau de la région atteinte de chromatolyse. 

Fig. 4. — Cellule radiculaire du premier segment sacré du méme cas que les figures précédentes 
elle présente une chromatolyse diffuse et l’excentricité du noyau. La cellule est légérement gonflée 
Fig. 5. — Cellule radiculaire, ovoide, constituée par deux régions : ]’une, en achromatose et conte- 
nant du pigment ; l'autre en chromatolyse avancée, le noyau excentrique et atrophié (n). 


4 savoir que les corpuscules de Nissl sont un produit artificiel (opinion 
partagée par M. F.-W. Mott) da a la précipitation des granulations col- 
loidales par les réactifs fixateurs qu’on emploie en histologie. Du mo- 
ment qu'il n’y a pas de corpuscules de Nissl, il n'y a pas non plus de chro- 
matolyse,ce sont la des illusions optiques créées par les moyens d’investi- 
gation histologique. Cela ne veut pas dire que ces phénoménes apparents, 
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c’est-a-dire . formation de corpuscules de Nissl et leur dissolution, n'ont 


pas de signification biologique. Je pense qu'un facteur principal qui inter- 
vient dans la précipitation des corpuscules de Nissl et l’absence de ce 


phénoméne relévent d'un changement de réaction dans le milieu de la 
cellule. 

La méthode de Bielschowsky (fig. 7), comme celle de Cajal, met en 
évidence des altérations des appareils neurofibrillaires. Dans les éLats trés 
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Fig. 6. Portion du noyau de l’hypoglosse d’un sujet atteint de selérose latérale amyotrophiqu 


igé de 28 ans. En eg, on voit des cellules plus ou moins turgescentes, en chromatolyse centrale 
ca. cellule atrophiée dont la région centrale est en achromatose. L’aspect général est ec 
qu on observe aprés les sections nerveuses 

Fig. 7 .— Méme région que la figure précédente traitée par la méthode de Bielschowski: a, cellule 
légérement gonflée, Jes neurofibri les ont un aspect légerement fasciculé, i] n'y a pas de rése 
apparent ; b, cellule dont les neurofibrilles primaires et secondaires sont disparues dans le cor 
de la cellule, les premiéres persistent dans les prolongements ; c, deux cellules en voie d’atrophit 
trés avancée et sans réseau fibrillaire. 


avancés,le réseau neurofibrillaire endocellulaire est disparu_ partiellement 
gu complétement, tandis que les neurofibrilles persistent dans les pro- 
longements. Dans une phase plus avancée encore, les prolongements sont 
disparus complétement, les cellules, réduites A des espéces de moignons, 
ne laissent voir que quelques traces de neurofibrilles. 

Dans les cellules ot: laltération est a son début, les ramific ations secon- 
daires des neurofibrilles du corps cellulaire sont peu visibles, mais les 
neurofibrilles primaires existent aussi bien dans les prolongements qué 
dans le corps de la cellule. 

Dans les piéces traitées par le sudan, le cyloplasma du neurone est 
occupé par une quantité plus ou moins considérable de pigment jaune, 
qui, par son accumulation progressive, dans les périodes avancées, trans 


forme souvent la cellule en un moignon pigmenté. Toujours par cette 


méthode on peut voir dans la paroi des vaisseaux de la substance grise 
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antérieure des granules et des corpuscules sudanophiles, mais c’est surtout 
dans lasubstance blanche au niveau des pyramides et des cordons antéro- 
latéraux qu’on apercoit un grand nombre de macrophages, qui s’accu- 
mulent dans l’adventice des vaisseaux. On les trouve également isolés, 
dans la substance blanche, laquelle est bourrée de produits de désinté- 
gration de la myéline que ces éléments transportent dans les vaisseaux. 

I] est A remarquer que l’aspect des macrophages dans les adventices 
des vaisseaux, dans les faisceaux pyramidal, de Turck, offrent une couleur 
d'une tonalité ocre, orange, jusqu’au rouge vermillon. Les cellules ocrées 
sont remplies de cristaux en forme d’aiguille et siégent a4 une certaine 
distance de vaisseaux. La réaction des oxydases appliquée aux cellules 
de la corne antérieure nous montre une diminution du ferment oxydant, 
voire méme sa disparition dans la région d’achromatose ou pigmenteée. 

On pourrait dire que dans lasclérose latérale amyotrophique, alors que 
la maladie fait son apparition chez des sujets qui n’ont pas dépassé lage 
de la trentaine, la plupart des cellules des nerfs craniens et médullaires 
subissent des lésions affectant une trajectoire fixe, c’est-d-dire qu’aprés 
une phase passagére de gonflement di 4 une hydratation de la cellule, ii 
apparait une autre phase de déshydratalion progressive quiaboutital’atro- 
phie du neurone et ensuite a la disparition de lacellule.Sansdoute que la 
limite d’age de cette turgescence cellulaire n’a rien de précis puisque nous 
avons observée aussi chez des sujets ayant dépassé la quarantaine. Mais 
ily aun fait certain, c’est que lTdge avancé n’est pas compatible 
avec un gonflement bien prononcé de la cellule dans la sclérose latérale 
amyotrophique. En effet, ayant examiné deux sujets atteints de paralysie 
glosso-labio-laryngée, maladie qui a débuté au voisinage de la cinquan- 
taine, je n’ai pas observé de cellules gonflées ; d’ailleurs j'ai montré dans 
mes travaux antérieurs qu'un phénoméne caractéristique de la sénilité, 
c'est la déshydratation progressive de la cellule et sa réduction de volume. 

La dégénérescence des fibres nerveuses de la substance blanche des 
faisceaux pyramidaux, dansla sclérose latérale amyotrophique, se présente 
avec les caractéres histologiques de la dégénérescence secondaire. Néan- 
moins, il ne s’agit pas d’une dégnérescence descendante, car la lésion ne 
débute pas au niveau du neurone mais suit une marche ascendante cellu- 
lipéte. Je pense que dans ce phénomeéne de dégénérescence des fibres ner- 
veuses intervient également l’action des ferments hydrolytiques, car 
de mes recherches antérieures (1), en concordance avec les analyses chi- 
miques de Halliburton et Mott (2), pratiquées sur desnerfs dégénérés, 


il résulte que nous avons alfaire, dans la dégénérescence des fibres ner- 


1) G. MARINESCO. Mécanisme colloidal de la sénilité (Dal volume giubilare in 
nore di L. Bianchi), Catania. 1913. 
G. MARINESCO Sur le mécanisme chimico-colloidal de la sénilité et le probléme 


de la mort naturelle. Bulletin de la section scientifique de Académie roumaine, n® 5, 


13 décembre 1913 


G. MARINESCO. - La nature intime du processus de dégénérescence des nerfs 
La Presse médicale, n° 14,16 février 1907. 
2) Mor On degeneration of the neuron », Bril.med. journ., 1900, juin 23-30. 
rhe pathology of nerve degeneration. » Lancet, 1902, t. II, p. 327 
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veuses, en général, 4 une saponification de la myéline et a une protéolyse 
du cylindre-axe, phénoméne commande par |’activité des ferments. 


II] 


Pour expliquer le mécanisme de la transformation régressive des cellules 
et des fibres nerveuses constituant le substratum anatomo-pathologique 
de la sclérose latérale amyotrophique, différents auteurs ont émis des 
hypothéses que nous allons analyser d’une facon succincte. D’aprés 
Edinger (1) la plupart des maladies chroniques du systéme nerveux se 
réduisent au non-remplacement dans le neurone des matériaux usés 
pendant la fonction, d’une destruction d’équilibre existant normalement 
entre les divers tissus dusystéme et d’une prolifération de la névroglie qui 
tend a prendre la place des éléments nerveux affaiblis. Bing (2) appuie cette 
maniére de voir, en ce qui concerne le mécanisme des lésions cellulaires 
de la sclérose latente amyotrophique, mais il ajoute qu'il existe congé- 
nitalement une insuffisance, une méiopragie de certains systémes, ov la 
réparation des éléments ne se faisant pas parallélement a l’usure physio- 
logique, fait apparaitre, 4 une certaine époque de la vie,l’atrophie et la 
sclérose. Il envisage particuliérement les maladies qui s’éveillent au mo- 
ment de la formation des individus, comme par exemple la maladie de 
Friedreich, ou la paralysie spastique familiale : elles débutent au moment oi 
le fonctionnement plus intense de certains organes réclame une réparation 
physiologique. On peut méme se demander si l’insuflisance numérique 
qui parait exister, dés la naissance, dans certains systémes anatomo- 
fonctionnels, n’est. pas une des raisons du surmenage auquel sont soumis 
les éléments du systéme nerveux. Cette usure fonctionnelle physiologique 
de certains systémes méiopragiques ne parait pas niable 4 Raymond. 
loutefois, il n'est pas la cause unique et univoque de la dystrophie des 
éléments nerveux. Il est vraisemblable, dit cet auteur, que les facteurs 
morbides dans la vie post-conceptionnelle ne sont pas sans exercer leur 
influence sur l’éclosion, lévolution et méme, dans une certaine mesure, 
sur la distribution des altérations dystrophiques d’un systéme congéni- 
talement taré. Enfin, ajoute Raymond, nous ne sommes pas aujourd'hui 
en droit de penser que l’évolution méme de l’individu jette dans la circu- 
lation humorale de sa vie des substances qui sont toxiques pour cer- 
tains éléments nerveux (cytolysines). Pour interpréter le trouble de déve- 
loppement initial, Gower avait créé le terme d’abiotrophie, pour indiquer 


1) EDINGER Die Aufbranchkrankheiten des Nervensystems. Deulsche 1 
Wochenschr., 1904 (n® 45, 49, 52) et 1905 (nes 1, 4 

EDINGER. Der anteil, der Funktion an der Enstehung von Nervenkrankheiter 
Wiesbaden, Bergmann, 1908. 

EDINGER et HELBING Uber experimentelle Erzengung tabesarliger Roickenmark 
Krankheiten. Verhandl. d. XVI, Kongr. f. un. Med. Wiesbaden, 1892. 

2) Ropert BING Entwicklung und gegenwartiger Stand der Anschaungen ii! 
heredo-familiare Nerven Krankheiten. Ergebnisse der Inneren Medizinund Kinder- 
heilkunde, [V volume, Springer, 1909 

Rosert Binge. — Die Abnitzung des Roickenmarks (Friedreichsche Krankheit 


und Urwandter), Deulsche Zeitschr. {. Nervenheilk, 26, 1904, p. 163 
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que les multiples conditions physiologiques ou morbides apparaissent 
au cours de l’évolution d’un organisme, et interviennent dans la genése 
d'une altération qui frappe certains systémes constitutionnellement 
méiopragiques. I] propose le terme de : sénescence physiologique pré- 
maturée de certains systémes anatomo-fonctionnels. Ce terme exprime 
e fail que certains systémes héréditairement mal constitués vieillis- 


sent plus vite que le reste de l’organisme, sous l’influence de différentes 
causes de vieillissement, et subissent une régression atrophique. 

Catola (1) ne partage pas l’opinion d’Edinger et en émet une autre qui 
se rapproche de celle de M. Raymond. D’aprés cet auteur, certains sys- 
témes anatomiques, pour des raisons mal définies, viennent au monde 
avec une vitalité amoindrie. Aussi le cycle de leur vie est beaucoup plus 
ourt qu’a l'état normal. Ils vieillissent et meurent avant les systémes 
anatomiques qui jouissent d’une capacité vitale plus grande. Il s’agiraitla 
l'une sénescence précoce. Il est évident que toutes ces hypotheses ne repo- 
sent pas sur des données précises et surtout ne s'inspirent pas dela chimie 
biologique et de la chimie physique, disciplines capables d’apporter une 
ertaine lumiére dans le mécanisme si obscur pour expliquer la morpho- 
logie et les troubles biologiques des cellules et des fibres nerveuses, dans 


la sclérose latérale amyotrophique. 


I\ 


Voyons comment on pourrait interpréter 4 la lumiére de ces sciences 
les lésions que nous avons décrites dans cette maladie. 

Enl’état actuel de nos connaissances nous devons admettre que l’édifice 
norphologique des cellules est dd a la conservation de la structure physico- 
chimique, c’est-a-dire 4 des constantes cellulaires qui maintiennent l’équi- 
libre de la cellule. Or, comme |’ont montré Mayer et Schaeffer, non seu- 
lement les substances protéiques et les sels, mais les lipoides comme |’eau 
sont également des constantes cellulaires. 

Par conséquent, les cellules nerveuses contiennent des constituants 
permanents et leur état normal implique un équilibre libre entre ces cons- 
tituants permanents, les réactions cellulaires, ou l'ensemble des propriétés 
physico-chimiques de la cellule, expriment la liaison entre tous les équi- 
ibres particuliers. Or la tumétaction passagére de la substance grise de la 
moelle et du bulbe, de méme que la rétraction consécutive, sont l’expression 
les modifications physico-chimiques qui troublent non seulement les 
reactions des constituants permanents de la cellule nerveuse, mais aussi 
a perméabilité de la membrane cellulaire. Certains colloides de la cellule 
sont hydrophiles et cette hydrophilie n'est pas tout simplement le fait 
lune inhibition d'eau, car elle repose sur un processus physico-chimique 
le protéolyse ou mieux dire d'une hydrolyse de certains constituants 


CATOLA \ proposito della teoria-senescenza fisiologica prematura di al uni 


sistem organici nella patogenesi di alcune malattie del sistemo nervoso. Rivisla di 
palologia nervosa e mentale, XIV, Maggio 1909, fasc. 5. 
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de la cellule. Les modifications morphologiques, dont nous avons parlé 
plus haut, sont l’expression du morcellement des molécules de protéides 
et de lipoides et de la rupture des liaisons entre les lipo-protéides. 

Par le fait de augmentation du nombre des molécules, étant donné qui 
la pression osmotique est proportionnelle 4 la concentration moléculaire, 
la pression osmotique augmente a l'intérieur de la cellule et a pour consé- 
quence un apport plus grand d’eau qui explique le gonflement passage 
de la cellule. 

Donec il y a dans les cellules nerveuses de la moelle épiniére un processus 
d’ hydrolyse, opinion confirmée par les recherches intéressantes de Soula(| 
En effet, cet auteur, en calculant le coeflicient de l'aminogénése et celui 
de protéolyse, protéolyse qui coincide avec le phénoméne décrit sous | 
nom de chromatolyse, a vu que les modifications morphologiques marchent 
de pair avec les modifications chimiques. 

\ mesure que la membrane cellulaire, quelle qu’en soit la constitution, 
s’altére, elle perd ses propriétés électives. Non seulement l'eau mais aussi 
certains produits de désintégration et lésions traversent la membran 
de dedans en dehors ; par suite de cette déshydratation le volume de la 
cellule diminue progressivement. Il est inutile d’entrer ici dans des consi- 
dérations théoriques sur la structure physico-chimique de la membran 
cellulaire, on admet qu'elle est colloidale. Pour les uns elle présenterait 
des lacunes capillaires qui permettraient les mouvements de l'eau. Pour 
d’autres,la membrane serait de nature lipoide, et onreconnait que certains 
d’entre eux (les phosphatides) sont susceptibles de former avec l’eau un 
sorte d’émulsion. Se placant 4 un autre point de vue, Natanson croit qué 
la membrane serait comme une mosaique comprenant des albuminoides 
permettant le passage de l’eau et des lipoides permettant le passage des 


substances solubles dans ce véhicule. 


VI 


Il y a un autre facteur qui gouverne les phénoménes physico-chimiques 
de la cellule et maintiennent la constance des éléments constituants 
de celle-ci. Ce sont les ferments. En effet hydrolyse, dont nous avons 
parlé, est expression de lPactivité exagérée des ferments protéolytiques 
lipolytiques, etc., en raison du déséquilibre. 

On sait que les agents qui interviennent dans le changement patholo- 
gique de l’activité des ferments endo-cellulaires sont d’ordre mécanique, 
toxique et infectieux. Les modifications des cellules nerveuses consé- 
cutives 4 la section de leur cylindre-axe ow il se produit également une 
protéolyse se traduisant par ce qu'on admet d’appeler chromatolyse, 
sont dues a l’activité des ferments protéolytiques. Suivant le point d 


section du cylindre-axe, la gravité de ia lésion qui en résulte atteint divers 


1) L.-C. Souna,. Rapport entre activité descentres nerveux etla protéolys , 
substance nerveuse, Paris, 1912. 
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degrés. Nous avons dans la cellule des réactions chimiques de dédou- 
blement limitées par la réaction inverse, c’est-a-dire qu’aprés la section 
simple d'un nerf oubien la résection d'un petit morceau du nerf les phéno- 
menes d’hydrolyse qui se passent du cété des substances albuminoides 
sont limités, en premiére ligne par des réactions de synthése qui raménent 
édifice chimique et morphologique de la cellule A son état antérieur. 
Lorsque la résection porte sur un trajet plus grand de nerf ou lorsqu’on 
pratique l’arrachement d’un nerf spinal ou cranien, la réaction morpho- 
logique, c’est-a-dire : tuméfaction de la cellule, chromatolyse et dislocation 
du noyau sont plus précoces, parce que le dédoublement des albuminoides 
et des lipoides n’étant plus géné par la réaction inverse, alors |’ hydro- 
lyse est totale par le fait que certains produits de la réaction traversent la 
membrane cellulaire. Comme conséquence des dédoublements continuels 
et de l’élimination des produits de protolyse la phase de gonflement est 
suivie d’une atrophie qui aboutit a la disparition de la cellule. Vraisem- 
blablement des phénoménes analogues se passent dans les cellules de la 
corne antérieure et dans les noyaux bulbaires, dans la sclérose latérale 
amyotrophique. 

En effet, aprés une période passagére de tuméfaction en rapport avec 
hydrolyse des substances protéiques et des lipcides, la cellule diminue 
continuellement de volume et il y a réaction totale et plus rapide, comme, 
par exemple, dans les cellules des noyaux de I’ hypoglosse qui disparaissent 
complétement. 

L’analogie d’aspect entre les altérations initiales des cellules radiculaires 
lans la sclérose latérale amyotrophique et les lésions consécutives aux 
sections nerveuses, aux amputations et aux polynévrites est due au fait 
que le processus d’hydrolyse débute habituellement dans tous ces cas au 
niveau de l’axone ; la similitude des lésions est donc sous la dépendance 
le la région intéressée dans les deux cas. La colline de l’axone parait 
étre une région trés active de la cellule nerveuse, les échanges nutritifs 
ysont plus vifs. La cause premiére qui détermine le processus de |’hydro- 
yse anormale et les troubles de synthése chimique au niveau de cette 
région nous échappent. On pourrait admettre qu'une substance toxique 
lorigine inconnue se localise d’abord au niveau de cette région ou bien 
in trouble primitif de activité des ferments hydrolytiques et oxydants qui 
lonne naissance a des dédoublements continuels sans réaction inverse. 

Quoi qu'il en soit, activité anormale des ferments hydrolysants et le 
ralentissement de la fonction des oxydases entrainent un déséquilibre 
physico-chimique de la cellule et l'altération des constantes cellulaires. 

Le processus d’hydrolyse dont nous avons parlé est plus accentué chez 
es sujets chez qui la maladie débute 4 un age moins avancée. 

{u point de vue biologique, on peut rapprocher encore les lésions de la 
sclérose latérale amyotrophique de celles de l’'autolyse, car, dans les deux 
as, ce sont les ferments qui réalisent I’ hydrolyse des substances protéiques 
et des lipoides qui interviennent d’une facon incessante, tandis que les 


lerments oxydants sont paralysés dans leur action. Il est vrai que, dans la 
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sclérose latérale amyotrophique, il n’y a pas une cessation brusque de 
activité des ferments oxydants mais une diminution progressive. 

Il nous reste a analyser les lésions de la substance blanche dans la mala- 
die qui nous occupe. I] est évident que ces lésionssont primitives, c’est-a- 
dire que l’altération se dirige en sens centripéte, comme le prouvent les 
phénoménes de réaction a distance vers les cellules de Betz. La dége ne- 
rescence des fibres nerveuses est également le résultat d’un processus 
d’hydrolyse des lipoides de la myéline et des matiéres protéiques du 
eylindre-axe. Je ne saurais pas aflirmer si les lésions débutent par les 
mitochondries des fibres nerveuses. Il s’agit également dans ce cas d’un 
processus chimique qui se rapproche de |’autolyse révélée par la présence 
en quantité notable d’azote aminé. Ce qui me confirme encore plus que 
dans les fibres il s’agit d'un processus analogue a celui de l’autolyse, c’est 
que je n’ai pas trouvé la moindre trace de ferments oxydants au niveau 
de la région de dégénérescence de la substance blanche de la moelle. 

[] résulte de analyse des phénomeénes histologiques combinée avec les 
données de la chimie biologique que nous avons affaire dans la sclérose 
latérale amyotrophique 4 un processus d’hydrolyse des éléments consti- 
tutifs des cellules et des fibres, processus qui n'est pas limité par la réac- 
tion inverse. 

L’intensité des oxydations diminuant d'une facon progressive, 4 cause de 
l’altération des ferments oxydants, les produits de dédoublement des 
lipoides ne sont plus bralés et s’accumulent en partie sous forme de pig- 
ment jaune. L’altération de la membrane de la cellule entraine un déséqui- 
libre des constantes cellulaires et les ions comme l'eau quittent la cellule. 
D’autre part, la cause qui réalise le processus d’hydrolyse, débutant au 
niveau de l’origine de l’axone un certain nombre de cellules offrent au 
commencement de la lésion l’aspect de la dégénérescence axonal 


comme cela se voit sur les figures 3, 4, 5 et 6. 
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IV 


NOTE SUR L’ETAT DU NOYAU DENTELE DANS UN 
CAS DE CATATONIE 


PAR 


C. I. URECHIA 


de Cluj (Roumanie) 


Nombre d’observations démontrent la présence d’altérations dans le 
cervelet des déments précoces. Lhermitte prétend méme que le cervelet 
est fréquemment altéré dans la démence précoce, et dans deux cas 
Klippel et Lhermitte ont trouvé une hémiatrophie cérébelleuse ;|’atrophie 
diffuse de tout l’organe serait plus fréquente. Histologiquement on cons- 
tate la diminution du nombre des cellules de Purkinje, la réduction numé- 
rique des éléments de la couche des grains, l’absence de toute réaction 
vasculo-conjonctive, pas de prolifération névroglique. 

La catalepsie cérébelleuse de Babinski est un phénoméne bien connu et 
accepté par la majorité des auteurs. 

Dans l’encéphalite épidémique, on peut rencontrer le syndrome de la 
schizophrénie surtout 4 forme catatonique ; on connait l’affinité biochi- 
mique de ce virus pour le mésocéphale, avec lequel le noyau dentelé 
presente des rapports assez intimes. L’olive cérébelleuse fait part ieen effet 
de la voie extra-pyramidale, et Marinesco, par exemple, pense que la 
léthargie de méme que la catalepsie sont en relation directe avec la pertur- 
bation des centres sous-thalamiques et du cervelet, centres qui président 
a l'entretien normal du tonus., 

\. Jakob, dans un cas de psychose chronique, avee des sympt6émes 
catatoniques, trouva des lésions trés intenses dans l’écorce et le dentelé, 
tandis que le putamen et le globus pallidus étaient trés peu altérés. 

Moryasu trouve la dégénérescence de la colonne de Clarke tellement 
fréquente, qu’il la considére comme plus ou moins pathognomique pour 
la catatonie. 

L’anatomie comparée nous montre que les noyaux latéraux du cervelet, 
tres réduits chez les vertébrés inférieurs, prennent un développement 
énorme chez les oiseaux et surtout les mammifeéres. 

Lewandowski insiste sur le fait que les animaux privés de cervelet 
placent leurs extrémités dans des positions tout a fait anormales et qu’ils 
ne rectifient pas les positions anormales qu'on vient de donner A leurs 
membres. Ducceschi et Sergi notent un certain retard dans la correction 
des mouvements. 
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D’aprés Horsley, les noyaux cérébelleux sont les véritables centres 
moteurs de l’organe, et dans ces noyaux sont représentés les mouvements 
des yeux et de la téte, du trone et des membres. Klein. Pfeiffer, décrivent 
des mouvements de déglutition dans la région du pharynx et des autres 
régions musculaires, produites par des lésions dans les noyaux dentelés. 

A l'autopsie, d’un cas de catatonie, Taft et Morse ont trouvé une hém)- 
atrophie du cervelet avec l’aspect d'une sclérose qui aurait pu étre Ja 
suite d’une thrombose. Le noyau dentelé et lolive contralatérale étaient 
réduits de volume mais sans aucune perte cellulaire. 

W. Schaller constate de la catalepsie dans un cas ou le corps recliform: 
et le noyau dentelé étaient détruits. Séoli, Bielschowsky, West phall 
et Séoli trouvent le maximum de lésions dans la myoclonie, dans les 
noyaux dentelés. 

Nous voyons done que nos connaissances sur la physiologie normale et 
pathologique des noyaux dentelés sont trés réduites. Si nous connaissons 
assez bien ses connexions avec les autres parties du névraxe, sasituation 
profonde nous empéche de l’attaquer sans détruire en méme temps d'autres 
régions physiologiques. Dans cet ordre d’idées assez hypothétiques, ayant 
eu dans la clinique un cas de catatonie pure, je me suis proposé d’exa- 
miner les noyaux de la voie extra-pyramidale (noyau caudé, putamen, 
globus pallidus, noyau de Luys, noyau rouge de la calotte, substance noire 


de Soemmering, noyaux dentelés). 


Valérie M..., Agée de 31 ans ; elle est devenue gravide trois fois, mais les deux derniéres 
grossesses n’ont pas été portées a terme et les enfants sont nés morts. Depuis la derniére 
naissance,la malade accuse des douleurs dans le ventre, de la céphalée, et est déprimé 
Enceinte depuis cing mois. 

A examen physique on ne constata rien d’anormal ; urine est normale ; dans k 


liquide céphalo-rachidien, rien d’anormal ; la réaction de Bordet-Wassermann es 
négative dans le sang et le liquide. 

La malade reste tout le temps déprimée, ou bien dans son lit ou bien sur une chaisé 
sans s’intéresser 4 ce qui se passe autour d’elle, sans entrer en conversation ave 
personne, Aux questions posées, elle répond avec difliculté et aprés une pause, d'une 
voix monotone et faible ; ne demande pas a manger ; elle demande rarement de l'eau 
démarche 4 petits pas ; tient les yeux fermés ; accuse de la faiblesse générale. 

Aprés la naissance, amélioration de quelques jours, puis état empira, le négativism¢ 
est trés accentué ; la malade ne répond plus aux questions posées ; tient les yeux for- 
tement fermés et résiste quand on veut les ouvrir ; s’oppose 4 tout mouvement passif 
ne veut plus marcher ; conserve tout le temps la méme attitude dans le lit qu'elle ne 
quitte que pour aller 4 la garde-robe ; quand on la laisse au milieu de ta chambre elle 
retourne 3 son lil avee les yeux fermés et le dos courbé comme un traumatisé de guerre 
Succombe par pneumonie et misére physiologique (fig. 1 et 2). 

A Pautopsie quia été faile peu de Llemps aprés la mort, je constate que le cerveau 
est pale et je suis frappe de la pale ur du noyau dentelé, qu’on distingue a pein Ja 
fixé les noyaux de la voie extra-pyramidale et des morceaux de différentes régions 
de lécorce dans l’alcool, formol, Weigert au formol, formol au bromure d’ammonium 
Les méthodes de coloration employées ont été celles de Nissl, Cajal, Bielschowsky 
Mann, hématoxyline-éosine. A 'examen des noyaux caudés, putamen, globus pallidus 


noyau de Luys, substance de Soemmering, noyau rouge de la calotte, on ne constat 


que des lésions infimes. Al’examendu noyau dentelé,onconstateau contraire des lésion 
intenses (voir les fig. 1 et 2): les cellules sont évidemment diminuées et réduites at 
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yolume. La diminution du nombre de cellules est plus prononcée dans certaines ré- 
gions, Les altérations cellulaires sont intenses (fig. 3), beaucoup de cellules sont dispa 
rues eLon ne trouve a4 leur place que des traces de matiére protoplasmique granulaire, 
hyperchromatique ou quelquefois pale. La majorité des cellules ont un contour ratatiné 
etsont réduites de volume, Le noyau est souvent en hyperchromatose, trouble, assez 
souvent en karyorrhexis et excentrique ; on trouve descellules dontle noyau se distingue 
1 peine ou est disparu ; d’autres fois on trouve un noyau altéré avec une petite quantité 
de protoplasme trés altéré tout autour, Le protoplasme est le plus souvent en hyper- 
chromatose, inégalement coloré, quelquefois 4 l'état pulvérulent. On rencontre des 
cellules qui ne sont plus représentées que par un amas de granules hyperchromatiques. 
La chromatolyse pale se rencontre rarement, elle est alors périnucléaire et on rencontre 





Fig. 1 Fig. 2 


Noyau dentelé normal. Noyau dentelé dans un eas de catatonic 


des cellules réduites a un noyau pale avee quelques traces de protoplasme autour de lui 
La dégénérescence graisseuse n'est pas trop intense. Les cellules en batonnet se rencon- 
trent rarement et proviennent en général de la névroglie. La neuronophagie est peu 
prononcée ; on rencontre cependant quelques nodules névrogliques A la place des 
cellules en voie de disparition (gliaroseten de Alzheimer et Spielmeyer). Les cellules 
névrogliques sont hypertrophiées avec la prolifération des prolongements. La_proli- 
feration névroglique est disposée inégalement; dans leur protoplasme,on rencontre la 
degénérescence granulaire et des metylblau-granula ; la recherche de granulations 
basophiles métachromatiques a été négative. Les neurofibrilles nous montrent des alté- 
rations intenses et d’ordre général ; & remarquer l’épaississement des fibrilles extra- 
cellulaires 

Dans les vaisseaux, les altéraiions sont peu importantes : on rencontre quelques 


capillaires avec les endothéliums proliférés et des produits de déchet. 


Pour avoir un terme de comparaison, j’ai examiné des noyaux dentelés 
de cas de paralysie, démence athéromateuse, démence sénile, encéphalite 
épidémique, et je n’ai nulle part rencontré des lésions si intenses que dans 
ce cas de catatonie. Je dois ajouter que dans ce cas, au point de vue cli- 
nique, il s’agissait d’un cas de catatonie sans démence. 


[| serait hasardeux, d’aprés un seul cas, de tirer desconclusions générales 
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et dire que dans la catatonie, on doit trouver une dégénérescence intense 
du noyau dentelé. Ma constatation doit seulement attirer l’attention de 








Cellules du noyau dentelé, avee différents degrés d’altération. (Chromato yse, hyperehro- 
matose, dégénérescence vacuolaire, inecructation ealeaire s 


ce coté et de nouvelles et nombreuses recherches sont nécessaires pour 
établir le réle anatomo-pathologique du noyau dentelé dans la catatonie. 


Quoi qu'il en soit, la catatonie est un syndrome toxi-infectieux et elle 


doit avoir une localisation sur le névraxe. 
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PSYCHIATRIE 


V 


UN CAS D’'ASYMETRIE DEGENERATIVE GLOBALE ET 
CROISEE CARACTERISEE PAR DES MALFORMATIONS 
TERATOLOGIQUES DE LA TETE, DES MAINS ET DES 
PIEDS (Notamment Ectrodactylies discordantes) chez une malade 
d'asile. — Essai d’interprétation pathogénique (1). 


F. USSE et MUe¢ B. GRUNBERG 
avec la collaboration de 


M. DEGOUY, 


Radiologiste des Hépitaux d’ Amiens 


Bien que la littérature médicale soit déja particuliérement riche en 
descriptions morphologiques de monstruosités somatiques congénitales, 
il nous parait intéressant d’y ajouter l’observation d’une femme dont les 
stigmates de dégénérescence physique, a la fois nombreux et variés, for- 
mant un véritable bloc, suivant l’expression de Regis, se présentent sous 
un aspect d’asymétrie assez spéciale, notamment en ce qui concerne le 
squelette distal des. membres. S’il est classique de noter l’asymétrie 
cranio-faciale comme une tare assez fréquente, les malformations signa- 
lées dans les autres parties du corps sont le plus souvent symétriques, La 
figuration imagée des formes de notre malade sera peut-étre de nature a 
permettre ultérieurement, si les circonstances s’y prétent, d’apporter 
quelques précisions 4 |’étude encore incertaine des lois de l’ostéogénése. 

I M.-L..., célibataire, Agée de 54 ans, est entrée 4 Dury le 6 mars 1920, venant de 
l’Asile de Mons (Belgique) avec le diagnostic d’ « imbeécillité 

Il s’agit d’une réfugiée, profondément déficitaire au point de vue mental, incapable 
le nous fixer sur ses antécédents morbides 
Nous avons vainement cherché a savoir des renseignements sur sa famille et son passe, 
Sa morphologie générale, sans cicatrice de nature operatoire ou traumatique, ses 
réactions psychologiques, exclusivement limitées 4 des fonctions automatiques, avec des 


alternatives irréguliéres d’agitation et de dépression, permettent, a premiere vue, de la 


I rravail de Il’ Asile deéparte mental de Dury-les-Amiens (Somme Service de M. ke 
leur Charon, médecin-directeur. 
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rattacher au groupe classique des dégénérés arriérés, et d’en faire un cas d’idiotie dite 
du deuxiéme degré. Du reste, ici, /étal mental céde le pas, comme intérét, aux malfor- 
mations somatiques dont il n’est vraisemblablement qu'une suite phy siologique. 

La taille de notre malade mesure I m. 52. Son poids est de 49 kgr. Son attitude gén 
rale est légérement affaissée. On constate une inclinaison de Vensemble du corps 
gauche. La démarche lente, peu souple, se fait & pas assez égaux et moyennement 
écartés ; nous n’observons ni boiterie ni mouvements paradoxaux des membres ay 
cours de la marche 

Ce qui frappe avant tout chez I , c’est la forme particuliére qu’affectent 4 la fois la 
téte et les extrémités des membres 

A. TETE. En ce qui concerne la téte il y a lieu d’envisager successivement le cran 


la face et les pavillons auditifs. 














1° Le crane est petit, légérement allongé dans le sens antéro-postérieur, Vu de fact 
il parait avoir une forme assez réguliére 

Par contre, en arriére, on constate un aplalissement marqué de la moilié postérieure 
Phémicrane droit, aplatissement qui contraste avee le contour voussuré de tout ’hémi- 
crane opposé. Il y a lieu de souligner cette asymétrie postérieure. Nous donnons plus 
loin un tableau de mensurations dont les premiers chiffres démontrent que la moili¢ 
droile du crane a des dimensions verticales plus grandes que la moitié gauche. D’autri 
part, l’os occipital dessine une bosse anormale en arriére des pariétaux ; l’écaille semble 
chevaucher le bord postérieur de ceux-ci, surtout & gauche du lambda. Les sutures 
sont nettement perceptibles par le toucher qui donne Vimpression de crétes irrég 
liéres el epalsst = 


Notons que, pris dans son ensemble, le crane mesure environ 180 mm. de diamétre 


antero-postérieur et 145 mm. de diamétre transversal ; indice cranien correspondant 

- soit 878,55 d’aprés les corrections classiques — permet de classer le sujet parmi les 
mésaticéphales. 

2° La face (fig. 1) présente elle aussi une asymétrie manifeste. Sa moilié droite est 
neltlement proéminente par rapport 4 sa moitié gauche. Cette asymétrie tient surtout 
au fait que l’are du mazillaire inférieur est fortement dévié a gauche. Secondairement 
l’os malaire semble un peu plus saillant 4 droite. La joue gauche est ravinée par deux p 
curvilignes a concavité antérieure, plus creux que unique sillon naso-génien du col 
droit, d’ot résulte pour le visage un rictus assez singulier. Le front est bas, étroit, rid 
les sourcils assez écartés. Le nez, aquilin, plutot long, n'est pas apparemment dévieé. Le 


deux cavités orbitaires ont des dimensions symétriques ; on ne constate ni strabisme 
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ni troubles moteurs Oculaires. La lévre supérieure est garnie de quelques poils bruns 
de moustache, plus longs et nombreux au-dessus de la commissure labiale droite. Acces 


signalons, vers le milieu de la joue gauche, un naevus pileux de la largeur 


soirement 
quelques poils de barbe au menton. La denti- 


ntille et de coloration brunatre ; 


d'une lt 
il ne reste que 4 dents, La vodte palatine est basse, en forme de 


tion est tres mauvatse : 


dome, sans asymetrie apparente 
30 Les pavillons auriculaires petits, arrondis, divergents, ne rappellent que d’assez 
oin la forme de Voreille humaine. Ils revétent plutot Vaspect des oreilles dites 
nnes, par leur mode d’implantation et leurs détails morphologiques, L’hélix 


stiiet 

















Fig. 2 Main droite 


et Vanthélix sont soudés entre eux sans dépression intermeédiaire on ne constate ni 


obule ni fossette naviculaire. Les tragus, petits, bilobés sont assez mal différenciés. De 
plus, la saillie anormale du tubercule darwinien et de l'antitragus A droite contrast: 
ivec l’affaissement des deux nodules homologues sur l’oreille du cété gauche 

Le contour de Voreille gauche parait, dans l'ensemble, un peu plus réguliérement 
reulaire que celui de l’oreille droite. 

La conque de cette derniére est profondement divisée en deux fosses superposées par 
proiongement transversal dela racine de ’hélix, disposition que l'on ne trouve qu’im- 
parfaitement ébauchée dans l’oreille du cété gauche 
marquées, siégent au niveau des 


B. MEMBRES SUPERIEURS Les anomalies, trés 
i#uxX mains (fig. 2 et 3), dont aspect extérieur et image radiographique différent si 


l0tablement d’un cété a lVautre qu'il y a lieu de les décrire successivement a droite et a 
gauche 
1° La main droite (fig. 2) affecte la forme d'une pince assez comparable aune pince di 


homard, comme dans le cas observé par Thibierge (1 


i) Une femme homard Mains et pieds i deux doigts. (Thibierge Nouv. Iconoar. de 


1 Salpetriére, 1908, p. 472). 
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La main étant en pronation et vue par sa face dorsale, les deux branches de cett, 
pince ont l’aspect de deux doigts noueux incurvés vers le bord radial. La branche externg 
ou cubitale, dont lincurvation en dedans est un peu plus accentuée que celle de lg 
branche interne, décrit en outre une courbure 4 concavité palmaire, a telle enseigng 
ju’elle semble avoir subi une torsion de droite 4 gauche. La branche interne se compos. 
le trois segments dont les deux derniers représentent le pouce terminé par un ongle plat ; 
le premier segment s’articule directement avec le carpe par son extrémité supérieur 
son orientation rectiligne correspond au prolongement de la direction du radius. La 
branche externe, un peu plus longue, est constituée par quatre segments ; le premier, 
faisant suite au carpe, est beaucoup plus large et épais que les trois autres ; ces derniers 
vont s’amincissant jusqu’a l’extrémité distale, surmontée par un ongle étroit. Comme on 


le voit, le métacarpe, au lieu d’étre plein et uni, est 


ci nettement bifide. Les parties 
molles qui entourent les deux os qui le représentent, ne se réunissent entre elles qu’au 
niveau du bord antérieur du carpe. Ajoutons que, dans leur ensemble, carpe et méta- 
carpe ont un contour des plus réduits : 17 cm. au-dessous de Tl articulation cary 
métacarpienne, 14 cm. au niveau des articulations métacarpo-phalangiennes. 

La radiographie nous démontre que le carpe semble pourvu de ses huit osse- 
lets normaux ; mais ces os sont trés déformés et tassés les uns sur les autres. | 
grand os en particulier est de volume trés réduit ; il semble en partie fusionné ave 
los crochu, leur masse commune affectant la vague forme d’un croissant a concavité 
antérieure, Le métacarpe ne posséde que deux os longs au lieu de cing. Ces deux os 
sont de dimensions a peu prés égales ; leur situation respective semble indiquer qu’ils 
représentent le 1¢* et le 5¢ métacarpiens ; ils sont trapus et déformés ; le bord cubita 
du premier présente dans son tiers moyen une saillie apophysaire ; son extrémité 
antérieure est flanquée d’un sésamoide ; le métacarpien cubital semble rejeté en dehors 
son articulation carpienne apparait lache et distendue, la téte n’entrant en rapport 
ivec l’os crochu que par un point de sa surface. Le squelette digitiforme qui fait suite 
au métacarpien cubital ne présente rien d’anormal, saufsa direction curviligne a conca- 
vité radiale, et la distorsion latérale de ses faces. Le squelette du 1°" doigt, plus légére- 
ment incurvé dans le méme sens que le précédent, est constitué par deux os anor- 
malement épaissis ; le dernier présente, de plus, un aplatissement notable ; il a la forme 
dun trapeze irrégulier perforé prés de son sommet d’un petit pertuis circulaire et dont 
base Lerminale présente une encoche médiane séparée par un point osseux du pertuis 
déja signalé. En outre, un petit os intermédiaire d’apparence pyramidale a base externe 
sintercale par son sommet entre les deux segments osseux du pouce. Cet os, dont l’aspect 
général différe d’un sésamoide, représente probablement l’ébauche d’un segment osseuy 
des doigts manquants ; de méme la forme spéciale décrite au segment terminal du pouce 
resulte vraisemblablement de la fusion de deux phalangettes voisines 

Cette main bifide exécute sur le pivot de lavant-bras des mouvements de flexior 
et d’extension d’amplitude a peu prés normale. La pince que forment entre eux le pre- 
mier et le dernier doigt sert d’organe de préhension, la pulpe du petit doigt pouvant 
s opposer assez fortement au bord cubital du pouce. Bien que les articulations phalango- 
phalanginiennes paraissent comme ankylosées, F... utilise sa main droite, de prefe- 
rence @ sa main gauche, pour boire, manger, s’habiller ; elle boutonne notamment 
son corsage de la main droite, sans le secours de l'autre main. Ajoutons que nous n’obser- 
ons sur le membre supérieur droit aucune apparence de troubles d’ordre sensitil « 
dermo-trophique. Le jeu des réflexes divers, aussi bien tendineux qu’osseux, ne pre- 
sente rien d’anormal 

2° La main gauche (fig. 3) est de contexture plus compliquée que la main droite. | 
rappelle par sa forme une fourchette a4 quatre dents inégalement espacées et dissem- 
lables par leur forme, leur direction et leur longueur. On peut ici décrire a part un 
metacarpe et quatre doigts. 

Le métacarpe se présente sous aspect d’un trapézoide irrégulier, haut d’environocm., 
1 petite base carpienne de 5 cm. de longueur, et 4 grande base phalangienne etendue 
sur 8 cm. ; cette derniére est accidentée d'une encoche semi-lunaire, légérement plus 


rapprochée du coté radial de la main que de son cdté cubital ; la profondeur de cet 
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encoche est de 25 mm.;sa largeur de 3 cm. Elle semble déterminée par l’absence ou la 
déviation du 3° métacarpien. 

L’ensemble du trapézoide que constitue le métacarpe, au lieu d’étre sensiblement 
aplati dans le sens vertical comme dans une main normale, décrit une sorte de déme 
a voussure dorsale ; la paume a, par suite, la forme d’un infundibulum profond d’envi- 
ron 4 cm., au fond duquel on apergoit l’échancrure semi-lunaire que nous venons de 
signaler 


Les doigts sont au nombre de quatre ; ils sont assemblés deux a deux de part et 











Fig. 3. Main gauche 


d’autre de i'encoche déja décrite au métacarpe, et constituent comme deux pinces, l'une 
externe ou radiale, l'autre cubitale ou interne 

Le groupe externe ou radial répond au pouce et a index. Le pouce est court 5em.), 
plus mince qu’un pouce ordinaire ; il semble implanté sur la base de l’'index du 2° doigt, 
avec lequel il forme un angle aigu ouvert en avant; lécart maximum mesuré entre les 
bouts de ces deux doigts atteint 8 cm peine. Contrairement a la normale, le pouce 
atteint presque en avant le méme niveau que l’index ; il parait étre dépourvu de ses 
annexes thénariens et n'est pas en opposition avec le reste de la main. L’index, un 
peu plus allongé, prolonge le bord radial de lencoche métacarpienne. Trés légérement 
incurvé a la fois du cété du pouce et vers la paume de la main, il parait gracile, atrophié, 
et seuls ses deux premiers segments sont doués de motilité: Varticulation terminale 
est ankylosée en demi-flexion 

Le groupe des doigts cubitaux, séparé du groupe radial par un intervalle atteignant 
gts qui représentent vraisemblablement l’annulaire et 


12 em comprend deux do 


auriculaire. 
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L’annulaire gauche prolonge le bord cubital de l’échancrure métacarpienne ; il mesure 
9cm.5 et est notablement plus gros et plus long que les trois autres doigts de la méme 


main, On note une saillie osseuse de forme arrondie sur le coté radio-palmaire de sa base, 


L’articulation phalangienne est ankylosée en demi-flexion et le doigt est trés peu 
mobile. L’auriculaire est fortement incurvé en griffe 4 concavilé palmaire ; son extension 
est impossible ; il est terminé par un ongle bombé de forme hippocratique. 


2 


La projection radiographique confirme labsence totale du médius ou 3° doigt 


elle montre en outre état paradoxalement gracile du squelette du 1°? doigt et lorien- 


tation anormale de celui de l’index qui, avec son métacarpien, forme un angle obtus 


ouvert du cété du bord cubital de la main. 




















Fig. 4, Pied droit. 


Le métacarpe est composé de 5 os longs, comme dans une main normale : mais I 
2° et le 3°, qui sont en contact par leur base, vont en divergeant en avant, de telle sorte 
que l'ensemble des métacarpiens se présente comme divisé en deux groupes, l'un 
radial constitué par le 1°" et le 2°, l'autre cubital répondant aux trois derniers méta 
carpiens ; de plus, la téte du 3¢ semble fusionnée en partie avee celle du 4°, Nous nm 
constatons pas ici de déformations comparables 4 celles des métacarpiens développés 
du cote droit. 

Les os du carpe ne présentent rien d’apparemment anormal comme nombre et comme 
rapports, 

De méme que du coté droit, les mouvements du poignet gauche ont une amplitud 


ordinaire. En revanche, les doigts paraissent incapables de se fermer complétement su 


la paume ; seul, le 1l°* doigt réalise une extension presque normale ; les autres sem 
blent raidis en attitude de flexion qui va d’ailleurss’accentuant de l’index a l’auriculairé 
La malade recourt pour la préhension des objets, 4 la pince que constituent le pouce 
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et index, qui se portent facilement au contact l'un de l'autre ; mais cette pince, 
assez petite, est moins puissante et moins habile que la pince de la main droite. 

Ce n’est qu’a titre exceptionnel que nous avons vu le sujet tenter de prendre a 
pleine main des objets d’un volume tel qu’ils s’adaptaient en quelque sorte a la dé- 
pression de sa paume. 

Pas plus qu’a droite nous n’avons a relever aucun trouble particuliérement saillant 
d’ordre réflexe, sensitif, cutané, trophique ou vasomoteur. 

C. MEMBRES INFERIEURS. Les membres inférieurs présentent des malformations 
qui paraissent uniquement localisées au niveau des extrémités. 

La encore, l’'asymétrie, bien que moins frappante qu’aux mains, nous oblige a décrire 
, part chacun des deux pieds. 

1° Le pied droil (fig. 4) est de forme a peu prés normale dans tout son segment postérieur, 
notamment au niveau du tarse. A partir du tiers antérieur du métatarse, il se rétrécit 
et revét un aspect bifide. Le doigt interne ou tibial correspond au 1¢* orteil, dont la 
ongueur apparemment démesurée tient 4 ce fait que l’interligne le séparant des autres 


doigts se prolonge anormalement dans l’épaisseur du métatarse d’environ 3 cm. En 
réalité, cet orteil, réduit a ses propres phalanges, a5 cm. de long ; il est en forme de 
massue dont le renflement terminal porte sur sa face dorsale un ongle assez bien con- 
formé. Sa direction oblique externe par rapport au 1¢" métatarsien parait étre a peu prés 
normale. En dehors de lui, répondant au doigt externe de l’extrémité bifide du 
pied, nous voyons un moignon qui semble constitué par la soudure des 4¢ et 5¢ orteils, 
uniquement différenciés au niveau de leur phalangette. Le sommet de ces derniers 
doigts, surmonté d’ongles minuscules, est notablenent en retrait sur le sommet du 
gros orteil. Les articulations métatarso-phalangiennes correspondantes sont trés for- 
tement dessinées a la face dorsale du moignon ;l’avant-derniére, notamment, donne 
impression d'une créte osseuse arrondie, du volume d’une noisette, qui chevauche par- 
tiellement lextrémité postérieure de la phalange correspondante. 

\ la plante, aspect bifide du segment antérieur du pied est encore plus accusé qu’a 
la face dorsale; chacun des moignons mesure 5 cm. de longueur. Le pied présente une 
ambrure assez prononcée, il prend contact avec le sol par six surfaces inégales : trois 
intérieures répondant a TVextrémité des orteils, deux moyennes correspondant aux 


irticulations métatarso-phalangiennes ; une postérieure, ovalaire, donnant l’empreinte 


lu talon. 

La radiographie du pied droit ne parait présenter aucune grosse anomalie au 
niveau du tarse. Le métatarse est composé de quatre os longs au lieu de cing ; on ne 
onstate pas de trace du 2¢ métatarsien. Le 3¢ et le 4® sont au contact l'un de lautre, 
et semblent fusionnés entre eux, au moins par leur tiers antérieur ; le 1°" métatarsien 
est plutoét épais, cylindrique ; le 5¢ plus allongé est en apparence normal. Le squelette 
des trois orteils montre plusieurs malformations ; le 1** porte notamment un osselet 
supplémentaire de forme trapézoidale fixé comme un coin sur l’extrémité péroniére de 
Vintervalle articulaire qui sépare les deux phalanges constitutives de lorteil. La pha- 
langette terminale est large, aplatie, de contour trés irrégulier, accidenté de dentelures 
et d’encoches dont la plus nette est au milieu du bord antérieur de cet os. Les deux 
derniers orteils paraissent constitués chacun par trois articles ; mais seuls les articles 
jui font immédiatement suite au métatarse ont une forme de phalanges ; les deux autres, 
courts, cuboides, sont fortement recroquevillés vers la plante 

2° Le pied gauche est nettement plus large et plus volumineux que le pied droit, et 
parait, moins que ce dernier, s’écarter du type normal, Son tiersantérieur estformé par 
trois orteils bien séparés qui répondent apparemment aux 1°", 4° et 5°. L’espace libre 
qui sépare le 1¢* orteil des suivants empiéte sur le métatarse sous forme d'une fente 
oblique d’avant en arriére et de dedans en dehors, qui mesure 2 cm. a la face dorsale, 
cm. A la face plantaire ; cette fente est moins accusée et moins étendue qu’au pied 
droit. L’appendice correspondant au 4° orteil prend contact par son bord interne 
avec le bord antagoniste du gros orteil ; les sommets de ces deux orteils sont presque 
1 niveau l'un de l'autre, le premier débordant 4 peine lextrémité de son voisin ; 
celui-ci semble supporté par un moignon métatarsien, large de deux travers de doigt, 
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qui se rétrécit brusquement au niveau de l’articulation métatarso-phalangienne : |e 


segment moyen répondant a la phalange de l’orteil a une direction oblique d’arriére er 


avant et de dedans en dehors; ses extrémiités sont marquées par deux saillies anormales 


de consistance osseuse, l'une postéro-inférieure et autre antéro-supérieure. Ile} 
résulte que l'ensemble constitué par lorteil et par son moignon affecte vaguement la 


forme dite « en baionnette », Le dernier orteil ne présente rien d’apparemment anormal. 
Les ongles des doigts du pied gauche sont d’aspect assez régulier, sans indices 
dystrophie 


La radiographie ne révéle aucune anomalie du tarse. On voit quatre métatar- 
siens bien séparés les uns des autres ; le 1°", 4 peu prés semblable, comme volume et 
comme forme, 4 son homonyme opposé, semble avoir une direction un peu plus obli- 
que en dedans, Le métatarsien adjacent porte 4 sa base une apophyse, ou expansion 
osseuse interne représentant probablement I’ébauche du 2¢ métatarsien qui ne s'est pas 
développé. Pas de déformation notable dans le reste du métatarse. Au niveau du plan des 
orteils, nous signalerons l’existence d’une phalangette spéciale, correspondant a la sailli: 
déja notée en dedans du 4¢ orteil, et qui represente une ébauche du premier segment 
du 3° orteil. Le squelette du premier et du dernier orteil parait a peu prés comparablk 
a ceux des orteils homonymes du coété droit. Le premier en particulier, présente un os 
intercalaire situé sur son bord externe a l’union de ses deux phalanges ; sa phalangett 
est aplatie, large, 4 contour irrégulier, avee un pertuis apparent au milieu du bord 
antérieur, L’orteil du milieu semble avoir une phalangine plus longue que celle dé 
son homonyme droit. 

L’empreinte du pied gauche ne parait pas notablement différente de celle du pied droit 

Nous avons vu que la démarche n’offre rien de particulier, les mouvements articulaires 
du cou-de-pied semblent normaux des deux cétés. Le métatarse et les orteils ne pre- 
sentent rien de spécial au point de vue motilité 

Nous ne relevons aucun trouble objectif d’ordre sensitif, aucune altération réflexe 
le long des membres inférieurs. 


Tableau des principales mensuralions asymélriques 











Cété Cot 
droit gaucl 
TETE centimétres centimétres 
Diamétre brégmo-mastoidien....... ee et eee 20.5 18.5 
PD .¢coccadeneeseeees . 18 16.5 
Distance de !a glabelle au point malaire............. i) 8 
MIFMBRES SUPERIEURS 
Longueur de |’"humérus ..... TTrrrerv vr TTT Tier 27 2s 
GTR cceccees MEcneddededaneat ewan 19.5 20 
i” EE ee ae 215 22 
MEMBRES INFERIEURS 
ec cadutekkn se weweew sada ee al 5.5 6 
| du péroné...... re iecwecueaned 34 36 
THORAX 
Demi-cireonférence du milieu du sternum (4° céte)a la 
7¢ épine dorsale........- TOrrrrrrerrerrrrr ree ti 36,5 38 





Le tableau de mensurations, dont nous ne donnons ci-dessus que les valeurs asy- 


métriques, montre un certain balancement entre, d’une part, l’inégal développement 
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ju massif cranio-facial en faveur des trois quarts antérieurs de sa moitié droite, et 
autre part, Pallongement relativement anormal de certains des segments osseux des 
deux membres du cété gauche par rapport aux segments homologues du coté droit. 
L’inégalité saute aux yeux, notamment en ce qui concerne les deux avant-bras, celui 
ile droite paraissant nettement plus court et gracile que l'avant-bras du cété gauche. 
Parallélement a ce fait, !hémithorax gauche est un peu plus développé que le droit 
Notons enfin que le rachis, au lieu d’étre rectiligne et vertical comme chez les sujets 
normaux, présente, a union des derniéres vertébres cervicales avec les premiéres 
dorsales, une légere déviation scoliotique a convexité droite et que, dans son ensemble, il 
y une obliquite descendante asse7 prononceée vers la gauche. Il nousa été impossible, la 


malade s’y opposant, de prendre avec exactitude les mensurations du bassin. 


Les faits exposés ci-dessus, en l’absence de tout contréle anatomo- 
pathologique et de tous commémoratifs sur Il’ hérédité du sujet, ne semblent 
pouvoir comporter que quelques considérations ontogéniques de caractére 
hypothétique, interprétations provisoires que pourront ou non appuyer 
ultérieurement l’autopsie et l’histo-pathologie. 

Les diverses explications susceptibles d’étre invoquées dans |’étude 
pathogénique des anomalies ci-dessus peuvent se ranger, d’aprés nous, 
sous trois rubriques différentes, suivant qu’on tend a reconnaitre a ces 
tares congénitales une origine mécanique, une origine endocrinienne ou 
une origine nerveuse (1 

L’interprétation mécanique, adoptée notamment par Valobra (2 
Scherb (3 , Apert et Morisetti (4 , Invoque généralement l’action de_ brides 
ou adhérences amniotiques qui, en comprimant certains points de la 
surface de l’embryon dans la vie intra-utérine, ont nui au développement 
normal et régulier du corps. Dans le cas que nous étudions, on peut 
admettre qu'il y a eu, probablement a la faveur d’un oligamnios ovulaire, 
compression prolongée du tiers postérieur de |’hémicrane droit par adhé- 
rence avec l’amnios, et géne plus ou moins profonde des segments termi- 


naux des membres par des brides insinuées entres les bourgeons digitaux. 


1) Nous ne dirons rien, et pour cause, de lorigine héréditaire ou alavique dont 
certains auteurs, plus heureux, ont pu faire éelat propos de cas approchants. Voi! 
notamment 

l° E. Vipat Brachydactylie symétrique et autres anomalies osseuses héréditaires 
depuis plusieurs générations. Bull. de ' Acad. de Méd., juin 1910, in Rev, Neurol., 1911 
p. 494 


2° KLipret et RaBaupD. Etude d’un cas de poly-syndactylie. Nouv, /conogr. de la 
Salpétriére, 1914-15, p. 246 (anomalie héréditaire pendant quatre générations 
3° RENE BENARD, Seul cas de polydactylie héréditaire au cours de cing générations, 


La Polydactylie dans ses rapports avec les lois de Mendel. Nouv. Iconogr. de la Salpé- 
iriére, 1916-17, p. 147. 

Nous remarquerons seulement que le fait d’attribuer des monstruosités physiques 
ine transmission héréditaire n’empéche pas d’envisager l’intervention des divers méca- 
hismes que nous allons exposelr dans l’éclosion initiale desdites monstruosités chez 
individu prototype 

2) VALOBRA. Difformité congénitale des membres. Nouv. Iconogr. de la Salpétriére 
octobre 1905, in Rev. Neurol., 1906, p. 896 (constriction mécanique ayant arrété le 
développement de embryon). 

3) ScuersB (Alger, 1906) cité in Rev. Neurol., 1906, p. 895 Difformités congénitales 
non héréditaires et symétriques des quatre membres chez un Arabe. Monstre hémiméle 
avec ectrodactylie (compression, traumati, adhérences). 

1) Apert et Morisetti. — Absence congénitale bilatérale du radius et des doigts 
radiaux. (Ectromélie longitudinale, radiale, bilatérale). Nouv. Iconogr.de la Salpétriére 
1908 p. 412 (étroitesse du capuchon amniotique, brides adhérences). 
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Les malformations plus marquéessur tout lecété droitdu corps tendraient 4 
prouver que les cloisonnements morbides de la cavité amniotique étaient 
surtout nombreux et forts de ce méme cété, vraisemblablement en raison 
de sa situation déclive au cours de la vie utérine. Mais une telle explication, 
négligeant d’emblée l’analyse des phénoménes intrinséques dont |’orga- 
nisme du sujet a été le siége au cours des diverses étapes de sa croissance, 
est par cela méme incompléte, et nous autorise 4 serrer le problémed’un 
peu plus prés. 

Un certain nombre de travaux relativement récents (1) ont montri 
la coexistence de malformations squelettiques avee des altérations orga- 
niques d’une ou plusieurs glandes internes. On sait d’ailleurs qu’il est 
classique d’attribuer 4 lhypophyse et 4 la glande thyroide un réle ostéo- 
génétique important. C'est par la suractivité d’un des lobes de Vhypo- 
physe qu’on explique l’hypertrophie du squelette cranio-facial et des 
extrémités des membres, signes cliniques essentiels du syndrome acro- 
mégalique. On peut, par contre, supposer qu’un déficit fonctionnel de ce 
méme lobe au cours de la vie embryonnaire, est susceptible de troubler ou 
méme d’empécher la formation de certains os. Cette hypothése toutefois, 
pour acquérir quelque valeur, aurait besoin d’étre appuyée par tout un 
faisceau de sympt6mes d’insuflisance hypophysaire, voire méme _ poly- 
glandulaire, tels qu’adiposité, développement imparfait des caractéres 
sexuels, cedémes muqueux, troubles d’ordre vaso-moteur, sécrétoire ou 
dermo-trophique, tension artérielle atypique, pigmentations anormales 
des téguments et des muqueuses. 

Or, nous ne relevons chez F... aucun signe de cette espéce. En outre, 
la radiographie du crane ne nous parait pas comporter de deéfor- 
mation particuliérement notable au niveau de |’os sphénoide, comme 
on en trouve par exemple en cas de tumeur pituitaire. Enfin et surtout 
nous pensons que la seule intervention des troubles endocriniens ne peut 
sullire 4 expliquer |’existence d’anomalies aussi fortement dissemblables 
d’un cété a |’autre du corps que celles que nous étudions. 

\insi, nous nous trouvons conduits a rechercher si la plupart des malfor- 
mations extérieures ci-dessus décrites chez F... ne reconnaissent pas 


pour cause, au moins prochaine et immédiate, une contexture alypique 


1) PARHON, Quelques considérations sur importance des fonetions endocrines 
pendant la vie embryonnaire et fcetale et sur leur role dans l organogénése. Presse méd 
l*' octobre 1913, Congrés des aliénistes, Dijon, 1908. 


PARHON et URecHtIA, Contribution casuistique a l'étude de la polydactyli: 
chez les aliénés. Nouv, Iconogr. de la Salpétriére, 1911, p. 392. 

MALDARESCO et PARHON Sur un cas de dysostose cléido-cranienne. Nouv. Icon 
de la Salpétriére, 1912, p. 251. , 

Mario Bertovorti (de Turin). Polydactylie et tératome hypophysaire. Contr 


bution a étude des influences morphogénétiques des glandes 4 sécrétion interne su! 
Vorganogénése. Nouv. Iconogr. de la Salpétriére, 1914-15, p. 11 

Basbes. — Les rapports qui existent entre certaines anomalies congénitales « 
la Léte et les malformations symetriques des quatre extrémités. Bull, dela Soc. scienti/ 
de UV Acad. de Méd, roumaine, mars 1913, in Rev. Neurol., 1913, U1, p. 291. 

FUMAROLA, Contribution 4 Pétude des difformités congénitales associées des 
tains (ectro-poly-macro-syndactylie et micro-thoracomélie unilatérale. Nouv. Iconoyr 
de la Salpétriére, 1911, p. 328. 
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des centres cérébro-spinaux. Le défaut de parallélisme entre les deux cétés 
du corps, et plus encore le caractére alterne de l’asymétrie qu’on peut 
qualifier de croisée tout comme les hémiplégies dont lalésion causale siége 
plus haut que la moelle allongée, nous paraissent étre en faveur d’une 
pathogénie nerveuse. 

C’est un mécanisme analogue qu’invoquent en définitive le plus grand 
nombre des auteurs qui ont tenté d’approfondir le probléme de_|'origine 
des monstruosités natives, notamment lorsque ces derniéres sont multi- 
ples et réparties aux diverses régions du corps. 

Francois et Egger (1) font appel 4 des noyaux spéciaux des centres 
nerveux qui présideraient chez ’!embryon au développement des divers 
segments du squelette. Messner (2) dit avoir constaté des atrophies 
localisées dans le cerveau, le cervelet et |’axe bulbo-médullaire de sujets 
qui étaient porteurs de diverses anomalies tératologiques des membres. 
Danlos, Apert et Flandin (3), 4 propos d’un cas, assez différent du ndtre, 
ilest vrai, décrivant des malformations d’corigine métamérique vertébrale » 
jui supposent un substratum anatomo-pathologique inclus dans la moelle 
épiniére. D’autre part, Klippel et Rabaud (4), dans une discussion cri- 
tique particuliérement fouillée des théories pathogéniques concernant 


l'ectrodactylie, rapportent cette anomalie 4 une réduction des centres 


ostéogénes, qui peut ou non coexister avec la production de nouveaux 
centres anormaux hétérotypiques. Ces derniers auteurs, toutefois, for- 


mulent certaines réserves touchant la localisation des centres d’ostéogénése 


en se demandant si les modifications constatées du cété de axe nerveux 


ne sont pas plus effets que causes. I] n’en reste pas moins qu’il peut étre 
ntéressant de chercher les correspondances nerveuses ou Jes centres 

projection des malformations squelettiques. Le cas d’asymétrie croisée 
jui fail l'objet de cette étude nous parait de nature 4 projeter quelque 
imiére sur les centres ostéogénes ou du moins ostéotrophiques de l’encé- 
hale sus-bulbaire, s’il nous est donné de pouvoir ultérieurement observer 
1 structure des hémisphéres ainsi que de leurs pédoncules. Ainsi s’éclai- 
erail peut-elre une eltape des processus embryonnaires qui ont pris part 
léclosion des monstruosités décrites sous les noms d’hémidystrophies, 
'hémiatrophies ou d’hémimélies par divers auteurs, notamment 
\ddison (5), Evans (6), Stephenson (7), Hallopeau et Dainville (8), etc. 


\V. Apert el Mortsert! Loc, cil., p. 14 

2) MeESSNEI ~- Altérations du systeme nerveux dans .\ s cle ¢ format des 
mbres. Journ, far Psych ind Neurol. in Rev. Neurol., 1910, p. 482. 

1) DaNLos. Aperret FLANDIN - Mi pre Lit vénitale limitée aux deux humeru 
iv. Lconogr. de la Salpéiriéere. 1909, p. 682 

1) Kuiprpet el RABAUD. Etude sur les malformations congénitales des mem 

w. Iconogr. de la Salpétriére, 1914, p. 333 

») ADDISON Exceés de volume d’un membre chez le frére et chez la scour. Pro 


dings of the Royal Soc. Med. of London, Sec. for the Study of disease in chiidren, 194 
Re Veurol.. 1910, p. 712 


lloweLL Evans Hémidystrophie congénitale. Proceedings of the Royal S 
1. of London, Sec. for the Study of disease in children, in Re Veurol., 1910, p. 712 
7) HowARD STEPHENSON Gigantisme des pieds. Brit. Me Journ. nov, 1909 
Re Veurol., 1910, p. 713 
Su LOPEAU et DAINVILI Sur ul i i mele ave svndactyli S\ 
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Par analogie, d’autres fails d’asymétrie morphologique congénital 
rapportés en particulier par Regis (1), Kirmison (2), Dartigues et Cara 
ven (3), Morestin (4), Charpentier (5), Potel, (6), Baumel (7), et 
pourraient rétrospectivement bénéficier en quelque sorte des notions 


ostéogéniques SLS¢ epl ibles de de oule I de Vét ude de notre cas, 


Ouelle que soit la vraisemblance du mécanisme pathogéne que nous 
venons de discuter, nous reconnaissons volontiers qu'une telle interpre 
tation ne résout qu’imparfaitement le probléme de lorigine des malfor 
mations constatées. Il laisse notamment dans lombre la cause morbid 
initiale. A propos de cette derniére, tandis que de nombreux auteurs si 
contentent de supposer un « vice originel du germe », Klippel et Rabaud 
loc. cil.) font appel a des perturbations complexes de la nutrition général 
Babonneix et David (8) invoquent les expériences de Darest pour donner 
4 lalcoolisme des parents du dégénéré un role eflicient capital. Manquant 
de tous renseignements familiaux sur notre sujet, nous avons rechercly 
chez F... les réactions biologiques de Vinfection syphilitique. Or, l’épreuv: 
de Bordet-Wassermann est positive dans le sang. Etant donné que la 
malade ne porte aucune cicatrice de syphilis acquise, nous nous croyons 
autorisés a la considérer comme une hérédo-spécifique. Cette  étiolog 
nous parail trés suflisante a elle seule pour expliquer toutes les tares 
physiques et psychologiques nolées dans notre observation. On connait 
la prédominance des altéralions du squelette et des troubles neuro 
psychiques, parmi les sLigmates classiques de la syphilis congénitale. Qu’il 
nous soit permis d’ajouter que cette solidarité des tissus nerveux el 
osseux devant Vinfection spécifique peut étre un argument de_ plus 
en faveur de la théorie pathogéne sur laquelle nous avons cru dev 


insister ci-dessus 


ie, defaut de développement de plusieurs métacarpiens. Bull. de i 


ul ] u 
16 juin 1908, p. 699-706, in Rev. Neur., 1909. 1, p. G24 
| REGIS Svndactylie, ectrodactylie, clinodactylie chez un dément pr 
égénéré, Nouv. Iconogr. de la Salpériére, 1908, | 101 
?) IKIRMISON Malformations des doigts. Bull. méd., juin 1909, in Rev. Neur 
rvle » Q] 
3) MORESTIN Malformation congénitale de la main. Bull. el Mém. « S it 
de Paris, mai 1914,in. Re Veurol., 1916, LL. p. 46 
1) DaARTIGUES et CARAVEN Polydactylie d'une main et des deux pieds. S 7 
de Paris, Bull, décembre 1905, in Rev. Neurol., 1907, p. 458 
5) CHARPENTIER, Un cas de mégalo-dactylie unilatérale des orteils. Nouv, / 
le la Salpéiriére, 1913 p. 477 
6) Pore! Essai sur les malformations congénitales des membres ; leur ¢ 
ation pathogénique. Rev. de Chirurgie, mai-juillet 1914, in Rev. Neurol., 1916, | 
7) BAUME! Dystrophie osseuse 4 manifestations multiples. Presse me 
p. 633, 1912 
8) BABONNEIX et Davip Malformations congénitales multiples. B el Mer 


de la Soc. méd. des hép. de Paris uin 1918. in Ret Veurol.. 1919 Pp 543 
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COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


|. — Sur un cas de Syndrome Thalamique avec attitude 
particuliére, par MM. J. Luermirre et J. Curt. 


Nous avons déja insisté sur les aspects symptomatiques divers que 
pouvait revétir le syndrome thalamique de Dejerine-Roussy pour qu’il 
ne soit pas nécessaire de revenir sur le polymorphisme clinique de cette 
affection. Ainsi que nous l’avons mentionné, il est & penser que les variétés 
sémiologiques du syndrome de la couche optique tiennent non pas 4 une 
différence de qualité, mais bien plut6t a une différence de topographie 
de la lésion causale. Mais, si la situation exacte du foyer thalamique ne 
peul étre appréciée complétement que pat l’anatomie pathologique, du 
moins, dans certains cas, le groupement symptomatique est tel qu'il 
impose une localisation assez étroite de l'altération primitive. C est préci- 
s¢ément un cas de ce genre que nous présentons aujourd hui et dans lequel 
élément douleur s’affirme comme la note principale en s’associant a 
hémianopsie latérale. Mais, en ceci ne s’épuise pas Vintérét qu’offre 
l'étude de notre malade, et le phénoméne sans doute le plus curieux consiste 
dans l’attitude trés particuliére que garde depuis plusieurs années le 
membre supérieur, 
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Aprés un bain dans l’eau chaude pendant 10 minutes, Io 9 

Aprés un bain dans l’eau froide, lo 4 (cOté gauche 

Le 15 janvier 1922, l’état de la malade ne s’est pas modifié sensiblement 

La marche est possible et méme assez correcte, la jambe gauche traine légérement 
Le bras gauche demeure toujours caché soigneusement sous les couvertures, mais peut- 
étre moins strictement qu’autrefois. Aussi la peau de la main n’est plus macérée, ell 
pparait seulement moins pigmentée que la droite et présente une hyperkératos 
palmaire des plus nettes. La face ni la langue ne sont déviées. La malade peut exécuter 
lifférents mouvements avec la main gauche et les doigts ont gardé une partie au moins 
de leurs mouvements. Ainsi que nous l’avons mentionné, les doigts sont trés effilés 
et les ongles striés fortement incurveés en bec de perroquet 

En raison de l’aphasie sensorielle compléte persistante,il ne nous a pas été possiblk 

préciser l’état de la sensibilité, malgré nos multiples recherches. Ce que nous pouvons 
aflirmer,c’est que le seuil de la sensibilité a la piqdre est augmenté du cdoté gauche. Une 
piqdre sensiblement plus énergique est nécessaire pour que la malade retire le bras ou la 
jambe gauches que du cété droit. Il semble que la malade a gardé une certaine con- 
science de la position de ses membres gauches, car si on leur donne une attitude anor- 
male. celle-ci est assez rapidement corrigée. I] n’existe aucune ébauche d’ataxie 

Les réflexes tendineux sont légérement plus vifs 4 la jambe gauche et nettement 


exagérés au bras nomologue,. Les réflexesabdominaux sont abolis sauf le réflexe abdo- 





minal supérieur droit. Les réflexes plantaires se font en flexion. L’excitation de la peau 
de la face antérieure de la cuisse détermine des 2 cétés la flexion énergique du mem- 
bre inferieur oppose 

Le réflexe tonique de posture est conservé 4 droite et aboli 4 gauche 

L’excitabilité mécanique des muscles de la main est vive des 2 cétés, peut-éts 
avantage a la main gauche. L’examen électrique montre une hypoexcitabilité fara- 


des derniers interosseux gauches 

L’aphasie sensorielle persiste sans modifications. Elle est a certains jours complete 
tandis qu’’ d’autres les ordres simples et méme des phrases peu compliquées sont 
compris 


L’examen oculaire a été pratiqué 4 deux reprises par M. Bollak et a donné des résultats 


ntiques. Pupilles égales et réagissant la lumiére et A la convergence ; fond d’cei 

rmal ; hémianopsie latérale gauche 

I réaction de Wassermann, faite aussi plusieurs fois, a toujours donné un résultat 

Le dosage de l’urée du sang, plusieurs fois pratiqué, nous a donné des chiffres variant 
ent Ovgr. 45 et O er. 75 


Nous nous trouvons done ici en présence d'une malade présentant un 
syndrome complexe dont les deux termes principaux sont, d’une part 
l’aphasie sensorielle et une hémialgie associée & une attitude particuliére 
du membre supérieur, d’autre part. 

De l’aphasie nous ne retiendrons que l’absence d’hémianospie latéral: 
droite, puisque, par ailleurs, ce trouble de la compréhension du langage 
ne présente aucune particularité 

Le syndrome hémialgique nous apparait beaucoup plus intéressant 


\insi qu’il ressort de notre observation, la malade que nous présentons 





éprouve depuis l’époque de son premier ictus en 1918 des douleurs spon- 
tanées dans la face et les membres supérieur et inférieur gauches, douleurs 
qu’exagérent le froid, le vent et méme le mouvement. A ces algies s’ajou- 
tent des troubles objectifs de la sensibilité que malheureusement nous 
nhavons pu analyser comme neous |’eussions désiré, en raison de la surdite 
verbale de la malade. Cependant, méme aujourd’hui, on peut se rendre 








190 SOCTETE DE NEUROLOGII 


compte que le seuil de la sensibilité 4 la piqdre est plus élevé du cét 

gauche que du cété droit et, avant que la malade ne devint aphasiqui 
il avail été noté que la localisation des excitations cutanées était,du céts 
gauche, trés défectueuse. 

Ce syndrome sémiologique associé aux lroubles de la sensibililé objective 
que nous venons de rappeler ne s'accompagne que de minimes symptoémes 
d’ordre moteur ou d’ordre réflexe. La marche s’effectue facilement, et 
spontanément (puisque la patiente ne comprend aucun ordre verbal) la 
malade exécute des mouvements étendus du membre supérieur gauch 
et des doigts. Les réflexes tendineux sont plus vifs au membre supérir 
gauche mais égaux aux membres inférieurs; les réflexes plantaires sont 
normaux, 

La localisation de la lésion causale de ce syndrome aurail presenté de 
grandes difficultés si un symplOme associé ne nous permettait pas di 
préciser ici une localisation du processus en cause dans la couche optique 
Nous voulons parler de ’hémianopsie lalérale gauche. Celle-ci qui, 4 deux 
reprises, a ete constatec pal M. Bollack, est indiscutable et ainsi nous 
autorise a rejeter Thypothése dune altération corticale ou mésoce 
phalique 

I] s'agit done, chez cette malade, d’un syndrome thalamique caractéris: 
par des douleurs spontanées, des perturbations certaines de la sensibilite 
objective et Phémianopsie latérale gauche. Nous ajoutons enfin que, ains 
qu il est trés fréquent de le constater dans le syndrome de Dejerine-Roussy 
si le seuil de la sensibilité 4 la piqdre est plus élevé du cété malad 
pression forte exercée sur la peau ou les plans profonds détermine ui 
retentissement douloureux beaucoup plus intense du cété gauche qui 
du cété droit. Comme nous y avons insisté plus haut, le fait qui nous a | 
plus frappé a notre premier examen consiste dans l’attitude trés parti 
culiére du membre supérieur gauche. Constamment replié contre le tron 
la malade le garde obstinément sous ses couvertures, lVentourant dé 
linges protecteurs. Une attitude aussi immuable et aussi longtemps pro- 
longée devail nécessairement retentir surla nutrition dumembre supérieur, 
et tout particuliérement de la main. Et, de fait,c’est ce que nous observons 
La peau de la paume apparaissail, a notre premiuel examen, maceree el 
exhalait Podeur fade si caractérislique des téguments longtemps tenus 
dans une humidité souillée de sécrétions, la face dorsale était nettement 
dépigmentée. Nous relevons aujourd hui une atrophie discréte de avant 
bras et des éminences palmaires, un aspect particulier des doigts, tres 
effilés, amincis, terminés par des ongles fortement incurvés en bee di 
perroquet et striés longitudinalement. Les muscles atrophiés présentent 
en outre, une surexcitabilité mécanique et certains une diminution dé 
lexcitabilité faradique. Les modifications vaso-motrices sont, au contrair 
des plus discrétes. 

On le voit, nous sommes en présence de perturbations analomiques qul 
s’apparentent avec les troubles que tous ceux qui ont suivi les blessés di 


guerre ont observes et que M. Babinski a longuement décrits sous le 
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terme de troubles physiopathiques. Ils en différent cependant par l’ab- 
sence compléte d’abaissement de la température locale, de cyanose et 
surtout de rétractions fibro-tendineuses. Quelle peut étre leur pathogénie 
et leur origine ? Nous ne pensons pas que |’on puisse les rattacher 4 une 
influence trophique du thalamus, celle-ci demeure aujourd'hui trop hypo- 
thétique et tout nous conduit a en rattacher le développement 4 Vlimmobi- 


lisation trés prolongée a laquelle la malade a soumis son membre supeé- 


rieur douloureux. 

Mais si nous croyons pouvoir attribuer 4 l’immobilisation prolongée 
les modifications du membre supérieur que nous avons relevées, le pro- 
bléme que pose notre observation n’est pas complétement résolu. Nous 
devons nous demander, en effet, la raison pour laquelle la malade garde 


si obstinément, si jalousement al’abrides regards son membre supérieur 


gauche. Cette raison n’est pas simple,mais double. Certes, on ne saurait niet 
que ce soit une réaction fréquente devant ladouleur d'un membre que de 
protéger celui-ci contre le froid, le vent et méme contre tout déplacement. 
Et, aprés ce que nous connaissons des réactions habituelles des causalgiques, 


il y a peu de place pour douter que, chez notre malade, l'attitude persis- 


tante du membre supérieur ne soil liée en partie au moins a la crainte de la 
douleur el au désir d’éviter toutes les causes extérieures susceptibles de 
exaspérer ou de la réveiller. Cependant, dans notre cas, l’attitude si 
spéciale du bras gauche ne nous apparait pas comme une simple attitude 


imntalgique. 
Est-il besoin de rappeler la réponse caractérislique que notre malade 
fit 4 la demande des raisons qui provoquaient une immobilisation aussi 


prolongée et une aussi étroite protection du membre douloureux, que son 
bras « la dégottait », qu'elle ne voulait pas le voir ? Nous avons ainsi la 
preuve de l’existence d’un facteur psychique associé a l’élément douleu 
el conditionnant lattitude spéciale du bras gauche. 
C'est la une variété d’attilude que nous désirons 
s oppose, d’une part, 4 celle qu’a décrite M. Babinski sous le terme 
j et, d’autre part, a celle que un de nous a étudiée 


souligner, car elle 


d anosognmosie 
ohez les blessés de guerre et pour laquelle il a proposé la dénomina- 


tion de pathodixie : attitude dex position ostentatoire el steréo-Ly pee 


d’une affec tion. 


M. Bourrier.— Depuis trois ans bientot, j’aieul occasion, avec M.le pro- 
fesseur Pierre Marie, d’étudier d’une facon systématique les troubles de la 
sensibilité dans les affections cérébrales. Au cours de ces recherches, nous 
avons observé une vingtaine de malades atteints de lésions de la région 
thalamique. 

l’examen objectif met en évidence, chez eux, des variétés nombreuses 
de dissociation entre les divers modes de la sensibilité. En particulier, les 
-yndromes hémialgiques purs, d'origine vraisemblablement thalamique, 


sont fort intéressants, ainsi que MM. Lhermitte et Fumet le signalaient 


dans une communication récente a la Société. 
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Nos observations personnelles les plus importantes sont rapportées et 
discutées longuement dans un Mémoire sur les « Modalités cliniques des 
dissociations de la sensibilité dans leslésionsencéphaliques». I] a été dépos 
par M. Pierre Marie et moi, le 23 janvier dernier, & la rédaction de la 
Revue neurologique, et est publié dans les n® 1 et 2, 1922. 

La question des troubles sensitifs observes 4 lasuitedeslésions cérébrales 
pose en effet des problémes cliniques et physiologiques du plus haut inté- 
rét. M. Lhermitte vient de faire allusion aux belles recherches de M. Head 
sur ce sujet. Tout en rendant hommage 4 leur haute valeur, nous n 
pouvons, avec M. Pierre Marie, ace epte sans réserves toutes les conclu- 
sions de cet auteur. Nos raisons sont longuement exposées dans | 
travail précité. C’est d’ailleurs 4 des conclusions plus restreintes, mais dé 
méme ordre, que m’avait conduit l'étude d’un fait clinique, publié récem- 
ment, en collaboration avec M. Faure-Beaulieu innales de Médecine. 
octobre 1921, page 332). 

Je ne veux done pas discuter ici les hypothéses physiologiques di 
M. Head, que M. Lhermitte vient de nous rappeler. 

Pour l’instant, et en raison de la complexité méme de la question, nous 
désirons insister seulement sur deux faits, trés objectifs. 

Rien n’est plus exact que existence d’une hyperalgésie localisée a unt 
moitié du corps dans certaines lésions thalamiques. La répercussion 
« affective » de la sensation,selon l’expression de M. Head, est un excellent 
symptéme, susceptible de faire soupconner une lésion du thalamus. 

Mais il convient de noter que la sensation désagréable et mémedoulou- 
reuse percue par le malade n’est pas de méme qualité ni de méme intensité 
selon le mode d’excitation employé. L’application d’un tube froid, et c’est 
la-dessus que nous voulons insister, détermine souvent une sensation 
plus désagréable, plus douloureuse que les autres modes d’excitation 
périphérique (tube chaud, piqtre, pincement 

Dans les cas légers, lapplicalion d'un lube froid (sans méme qu’ il soit 
glacé) est, suivant M. Pierre Marie et nous-méme, le meilleur réactif des 
hyperalgésies centrales et thalamiques en particulier. 

Le deuxiéme fait que nous désirons rappeler se rapporte aux Tfroubles 
provoqués de la déséquilibralion vaso-molrice dans les syndromes thala- 
miques. Nous avons montré, il y a quelques mois, dans une communication 
faite ici avec René Mathieu, qu'il existe souvent, chez ces malades, un 
différence appréciable entre la forme de la courbe oscillométrique du cét 
sain et du coté malade. De plus, si on refroidit ou si l’on réchauffe le bras, 
suivant la méthode de MM. Babinski, Froment et Heitz, on observe une 
déséquilibration vaso-motrice beaucoup plus marquée du cété malade que 
du cété sain. Ces faits sont indépendants des troubles moteurs, nuls ou 
presque nuls chez les malades que nous avons retenus. Ils montrent l’im- 
portance des troubles de la régulation vasculaire profonde chez les sujets 
atteints de lésions thalamiques 

Sans vouloir rien préjuger de l’origine et de la pathogénie des douleurs 


thalamiques, il nous parait intéressant de constater qu’elles coexistent 
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souvent avec des troubles sympathiques, que les épreuves de déséqui 
libration provoquée permettent de révéler, d’une facon expérimentale. 


Il. — Goitre Exophtalmique asymétrique, par MM. Cu. Acnarp 
et J. THIERs. 


Le cas de maladie de Basedow que nous présentons est remarquable 
par la particularité exceptionnelle que vous voyez d’une maniére si frap- 
pante : l’inégalité de l’exophtalmie. 


Delv... (Valentine), A4gée de 22 ans, entre le 19 décembre 1921 4 l’hépital Beaujon, 
salle Louis, n° 6, atteinte de grippe avec congestion pulmonaire. 

Il y a trois jours, elle a été prise de frissons, fiévre et point de cété a gauche. Sa tempé- 
rature est de 38°, On entend a la base du poumon gauche quelques rales sous-crépitants. 
I] n’y a pas d’expectoration. Les urines ne renferment pas d’albumine. II s’agit la d’un 
petit épisode grippal sans importance. Trois ou quatre jours plus tard,les signes pulmo- 
naires ont disparu et la malade est revenue a son état normal. 

En regardant la malade, on est frappé dés l’abord de l’existence d’une forte exoph- 
talmie, beaucoup plus accentuée 4 droite qu’a gauche, et, d’autre part, on remarque 
la présence d’un goitre. 

L’examen du cou montre que ce goitre est formé parune hypertrophie générale du 
corps thyroide, nettement plus développée dans le lobe droit. Au palper, on a la sen- 
sation d’un tissu mollasse, élastique, de consistance uniforme, sans parties dures. La 
pression n’est pas douloureuse et la peau de la région ne présente pas d’hyperesthésie, 

L’exophtalmie de l’ceil droit est remarquable par son degré; la saillie, trés manifest 

vue de face, apparait encore plus grande de profil ; elle dépasse de 3 4 4 millimétres celle 
le ceil gauche. La sclérotique, 4 droite, est découverte, dans le regard ordinaire, d¢ 
} millimétres en haut et en bas de la cornée ; 4 gauche, il n’y a guére qu'un millimétre 
e sclérotique visible entre les paupiéres. On note aussi qu’aé droite la paupiére supé- 
eure soulevée par la saillie oculaire parait moins haute qu’éa gauche et comme ré- 
ractée. Cette exophtalmie asymétrique donne au regard non seulement l'éclat spécial 
iu goitre exophtalmique, mais aussi 4 la physionomie une expression étrange. 

Dans le regard en bas, la paupiére supérieure ne suit pas le mouvement du globe et 
Vecart entre le bord de la pupille et l’extrémité supérieure du méridien vertical est de 
4 millimétres. L’occlusion des paupiéres ne se fait pas complétement de ce cété droit, 
el quand la malade ferme les yeux, on voit subsister une petite fente palpébrale pat 
laquelle on remarque un mouvement du globe qui se porte en haut et en dehors, mouve- 
ment semblable 4 ce qui s’observe dans la paralysie faciale périphérique et qui 
constitue le signe de Charles Bell. 

Quand on fait fixer 4 la malade le doigt progressivement rapproché, on voit qué 
l'eil droit reste presque immobile, tandis que l’ceil gauche se porte en dedans ; il y a 
lonc insuffisance de convergence de l’ceil droit (signe de Mébius),. 

On constate aussi le signe de Joffroy : l’élévation du globe dans le regard en haut n¢ 
‘accompagne d’aucune contraction du muscle frontal. 

Les réactions pupillaires sont normales. Le fond des yeux ne présente pas d’altéra- 
tion, si ce n’est peut-étre une légére hyperémie 

Outre le goitre et !exophtalmie, on constate encore d'autres sy mptomes basedowiens. 
L’examen du cceurmontre de la tachycardie (pouls a 132), sans bruits anormaux. On 
observe aux membres supérieurs un tremblement menu, rapide. Il y a des troubles 
vaso-moteurs des bouffées de rougeur au visage, des sensations de chaleur survenant 
surtout la nuit, des transpirations faciles. 

Les premiers symptomes de basedowisme paraissent avoir été le goitre et la tachy- 
cardie, survenus il y a 4 ans. La malade était alors dans une localité du Nord soumise 
ade fréquents bombardements et elle attribue l’origine de ses accidents a l’émotior 
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loppe ment 


qu'elle en éprouvailt. Le goitre aurail acquis tres rapidement son déve 
sans étre beaucoup influencé par les régles, les émotions, les fatigues. Le tremb! ent 
s’est associé dés le début a la tac hycardie. Quant a l’exophtalmie, elle n’a ét 
quée que deux ans plus tard et s'est développée graduellement 

La puberté a été tardive et la menstruation ne s'est établie qu’a 19 ans, un an a 


le début du goitre: elle a été d’abord irréguliére. les régles survenant tous les 2 ou 





Fie. A. On voit nettement du ¢6.¢ droit la predominance de lexophtain 
t Vhyperthrophie mammairt 
puis depuis un an, elles sont fréquentes, reviennent Loules les 3 semaines abondantes 


iccompagnees de cephalalgie et de phénomeénes congestifs 

En poursuivant lexamen, on remarque une particularité assez frappante c'est 
Pinegalité de volume des deux seins. Le sein droit est plus gros, plus allongé, plus pesant 
que le gauche, dont le volume parait d’ailleurs normal, Ce développement est unifort 
et porte sur tout ensemble de la glande, sans que le palper décéle aucune induration 
ni tumeur. La pression du mamelon ne fait sourdre aucune sécrétion. La malade s’est 
ipercue de ce développement du sein droit en méme temps que de l’exophtalmir 

En regardant le visage de la malade, on note la présence au milieu de la che 


une petite meche de cheveux blancs implantés sur la ligne médiane ou plutot un peu 


1 droite, au-dessus du front. En ce point, la peau alaracine des cheveux montre une 
petite tache blanche achromique, 

On remarque aussi,avec un peu d’attention, que la moitié droite du massif facial est 
un peu plus large que la moitié gauche : la différence est de 3 4 4 millimétres ; de meme 
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arc du maxillaire inférieur est, a droite, plus long de 3 4 4 millimétres. La voat« 
palatine est ogivale ; les dents sont implantées de facon vicieuse, chevauchant les 
unes au-devant des autres, en haut et en bas, comme si les arcades dentaires étaient 
trop courtes pour les porter toutes. 

Aux membres supérieurs, on ne remarque pas d’anomaliesni de différences d’un edt 

l'autre. Les membres inférieurs sont ¢pais, adipeux, de consislance un peu élastique 
e tégument est difficile a pincer. Aux pieds, on remarque une sudalion facile. Réflexes 
tendineux et cutanes normaux. 

En recherchant le réflexe oculo-cardiaque, on ne note aucune modification du pouls 
ni de la tension artérielle. On ne remarque non plus aucun changement suivant que on 
omprime séparément l’oril droit et Vooil gauche. La pression est seulement plus dou- 
yureuse sur l’oril droit, en raison de la plus forte exophtalmie 

La pression artérielle, 4 l’oscillométre de Pachon, est de Mx 18, Mn 11; les oscillations 
sont de faible amplitude et inégales. Elle est la méme a droite et a gauche et reste 
telle quand on plonge l'une ou l'autre main dans l'eau chaude ou froic 

On remarque, apres l’application du brassard de l'appareil Pachon, que, du cot 
rauche, la zone cutanée comprimée présente une légére rougeur de peu de durée, et que 
lu c6té droit une rougeur diffuse apparait dans Loute la région du membre située au- 
lessous de la compression, formant une sorte de gant érythémateux de teinte rouge vif 
nullement cyanotique ; sa limite supérieure répond au bord supérieur du brassard ; 
elle est absolument nette. La production de cet érytheme s’obtient quelque hauteur 
ju’on applique le brassard sur le bras droit. Rien de semblable ne se produit au membre 
inferieur 

Des sueurs se produisent facilement non seulement aux deux pieds, mais aussi au 
visage el aux mains. aux aisselles, des 2 colés également. Aprés injection d'un demi- 
centigramme de chlorhydrate de pilocarpine, la sudation a été généralisée sans loca- 
lisation particuliére, au bout de 10 minutes, et a duré environ une demi-heure; il n’y a 
pas eu de verlige ni de vomissement : le pouls s’est abaissé de 116 4 104, mais la tensior 
rtérielle n’a pas varie 

Le réflexe pilo-moteur est diilicile apprecier, en raison de la faible pilositeé de la 
malade. Par contre, on obtient tres facilement Lerection du mamelon aussi bien 
gauche qua droite. 

L’épreuve de la ventilation pulmonaire pendant la marche (1) a donné les résultats 


suivants : 


Avant la marche 


litres 
o® minuls 6.4 
10° minute 25,7 
15° minute 23.8 
Pendant la marche 
»° minute 10.8 
10° minute 11,1 
15° minute. : 11.9 
Apres la mare he 
°° minute 32.8 
10° minute 2 
15° minute 29.1 
Le retour a la normale, au lieu de se faire en 5 minutes, comme chez le sujet sain, 


n'est pas encore complet au bout de 15 minutes 


La recherche de lutilisation du glycose, par la méthode des échanges respiratoires 


donneé les résultats suivants: 


1) Cu. ACHARD, LEON Biner et G. LANG! - Modifications de la ventilation pulmo 
ure avant el aprés la marche chez Phomme normal et chez le malade. Bull. de [ Aca 
Véd., 10 janvier 1922, p. 42 
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Ventilation Concentration Intensit 


de l’air en CO* des échanges 


litres 
Avant épreuve ’ iow ee 75,57 2, Of 
Aprés l’ingestion de 20 gr. de glycose 
de 15425 minutes...... as th 65,62 2,4 7 
De 35 4 45 minutes : 78.85 2.4 1.89 
De 55 & 65 minutes .......ccccee ; 75,32 2,2 1.61 


L’utilisation du glycose a donc eu lieu, mais est restée faible 

Nous avons recherché l’hyperglycémie provoquée aprés ingestion de 20 grammes dé 
glucose : le taux du sucre sanguin qui était de 0,80 centigrammes p. 1000 avant I’in- 
gestion de glucose était encore de 1 gramme p. 1000 une heure aprés: il y a eu glycosurie 
dans les premiéres heures 

L’épreuve de Goetsch a été parti llement positive : 2 heures et demie apres injection 
sous-cutanée d’un demi-milligramme d’adrénaline, la malade est prise de malaises,a des 
palpitations, les membres supérieurs sont agités d’un tremblement tel qu’elle est forcé 
de cesser de coudre ; ces phénoménes durent un quart d’heure environ : les premiéres 
urines recueillies réduisent la liqueur de Fehling 

Enfin l’épreuve du collyre 4 la cocaine (1 p. 400) montre que les deux pupilles s 
dilatent également. 


Le goitre exophtalmique, chez cette malade, est apparu pendant la 
guerre et les émotions résultant des bombardements paraissent avoii 
joue le rdle de cause adjuvante. D’emblée, le goitre, la tachycardie et | 
tremblement se sont manifestés ; l’exophtalmie a suivi et son asymétrir 
frappante est le caractére le plus remarquable de ce cas. On trouve encor 
chez cette malade quelques troubles des fonctions génitales, une mens- 
truation tardive 4 19 ans, des régles trop fréquentes toutes les 3 semaines 
Les épreuves cliniques récemment appliquées a l'étude de la maladi 
de Basedow révélent un léger degré d’insuffisance de la glycolyse, un 


réaction marquée a l’adrénaline, une réadaptation difficile de la venti- 


lation pulmonaire aprés le travail musculaire comme on le voit dans les 
troubles cardiaques mal compensés 

La théorie qui parait le plus en faveur aujourd’hui pour interprétei 
le syndrome basedowien admet une excitation du sympathique pat 
hyperthyroidie. Nous trouvons bien chez notre malade les symptémes 
attribués 4 lhyperthyroidie et 4 la sympathicotonie: en particulier, |: 
tachycardie avec hypertension légére, les sensations de chaleur, l’absenc 
de réflexe oculo-cardiaque, la réaction vive 4 ladrénaline relévent bier 
de cette sympathicotonie. 

Mais l’asymétrie de lexophtalmie et sa forte prédominance 4 droit 
demandent une explication. Remarquant que I’hypertrophie thyroidienn 
est aussi plus développée a droite, on pourrait étre tenté de penser que k 
sympathique de ce cété est plus influencé par la tuméfaction glandu- 
laire que de l’autre : mais si l’on comprendrait cette explication poul 
des symptémes de compression paralytique, on nela comprend pas aussi 
bien pour des phénoménes d’excitation ; de plus cette prédominanc 
de lhypertrophie thyroidienne a droite est trés fréquente dans la mala- 


die de Basedow sans qu’il en résulte aucune asymétrie dans l’exophtalmi 
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Nous avons signalé dans |’observation que l'asymétrie des symptOmes 
ne portait pas seulement sur |’exephtalmie, mais qu'on la_ constatait 
encore pour les troubles vaso-moteurs du membre supérieur droit, pour 
hypertrophie mammaire de ce cété, pour Il’'hypertrophie de la face et des 
waxillaires et jusque pour la tache achromique et la canitie d’un_ petit 
territoire du cuir chevelu. Voila done une série de troubles vaso-moteurs 
t trophiques auxquels pourrait étre assignée pour origine une hémi- 
sympathicotonie prédominante a droite. La zone sympathique sur 
aquelle porterait cette surexcitation comprendrait, outre le sympathique 
ervical, une partie du sympathique thoracique, pour rendre compte du 
trouble vaso-moteur du membre supérieur et de l’hémihypertrophie 
iammaire. Il est remarquable aussi de voir le caractére partiel et dissocié 
es troubles relevant de cette hémisympathicotonie, car s'il y a une 
ypertrophie faciale et mammaire, il n’y a nulle hypertrophie mais seule- 
ent des troubles vaso-moteurs au membre supérieur, et l’on ne trouve 
pas, par contre, ces troubles vaso-moteurs a la face ni au thorax, et l’on ne 
onstate pas non plus, en fait de signe d’excitation du sympathique, d« 
iydriase du cété de l’exophtalmie prédominante. 
D'ailleurs, la sympathicotonie n’explique pas tous les phénomeénes du 
isedowisme ; elle n’est pas pure dans la maladie de Basedow et lon a pu 
ime rattacher au syndrome oppose, a celui de la vagotonie, les sueurs, les 
rises diarrhéiques, la réaction vive a la pilocarpine, l’exagération du 
éflexe oculo-cardiaque qui peuvent se rencontrer dans cette affection. 
On peut ajouter aussi que I’hyperthyroidie ne rend pas compte non plus 
le tous les troubles basedowiens et qu'elle non plus n’est pas pure dans 
: maladie de Basedow. Parmi les nombreux troubles qui peuvent figure 
lans le tableau Sy mptomatique de cette affection, il en est qui ne relévent 
point directement de la suractivité thyroidienne. A cet égard l'étude si 
nstructive de Vinsuffisance glycolytique peut nous fournir quelques 
onnées, Ni observation clinique ni l’expérimentation n’établissent que 
trouble nutritif soit engendré par lexcés de la sécrétion thyroidienne, 
manque bien souvent dans la maladie de Basedow ; il peut s'y rencon- 
er a de trés faibles degrés, ou A des degrés moyens, ou ides degrés trés 
levés sous forme de vrai diabéte. Or c’est exactement ce que l’on voil 
issi dans plusieurs autres états morbides auxquels peut s’associe1 
insuffisance glycolytique sans relever directement de ces états morbides 
linsi ’hyperthyroidie n’agirait que d'une maniére indirecte, soit qu'elle 
uuisse étre produite par la méme cause que l’insuffisance glycolytique, 
soit qu'elle provoque une réaction secondaire dans quelque autre organe 
lont dépend cette insuffisance et qui, suivant son état, réagira ou non par 
léficit de utilisation du glycose 


II] Syndrome Oculo-sympathique dissocié Exophtalmie et 
ptosis sans troubles pupillaires, par iM. Cu. Acuarp et J. Turers. 
Le syndrome oculo-sympathique de paralysie, ou syndrome de Claude 


bernard-Horner, comprend 3 signes essentiels : un ptosis léger, non 
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paralytique, c’est-a-dire sans paralysie de la III paire ; un myosis ave 
intégrité des réactions pupillaires a la lumiére et a l’accommodation ; 
enfin l’exophtalmie. Les troubles vaso-moteurs, la vaso-dilatation de 
la face et de la conjonclive, le larmoiement sont des signes beaucoup 
moms constants 

Ce syndrome peut s’associer 4 des troubles variés, tels que la paralysi: 
radiculaire inférieure du plexus brachial, divers troubles médullaires 
les troubles cérébelleux homonymes et (hémiplégie alterne du syndrome 
bulbaire de Babinski Nageotte, suivant le siege et la nature des lésions 
qui le produisent. 

Par contre, il peut se dissocier et l'on connait surtout, dans sa_ forme 
réduite, les troubles pupillaires d'origine sympathique a l'état isol 
Il s’agit alors tantét d’excitation (mydriase), tant6t de paralysie du 
sympathique (myosis). Il en résulte une inégalité pupillaire, qui nest 
pas toujours bien apparente, mais qu'on peut déceler a l'aide d’épreuves 
spéciales au moyen de collyres médicamenteux agissant sur la pupille 
et surtout de l’épreuve de la mydriase provoquée, imaginée pa 
\. Cantonnet 

Cette dissociation du syndrome cervico-sympathique, réduite a l’iné- 
galité pupillaire, s’observe surtout dans les affections thoraciques du 
sommet pulmonaire et notamment dans la tuberculose. 

I! ne semble pas qu’on ail décrit d'autres dissociations. Aussi nous 
parait-il intéressant de rapporter le cas suivant, dans lequel le syndrome 


parait se réduire a Vexophtalmis et au PLOsis 


M l wee de 38 ans, entre dans notre service ce Vhopital Beaujon salle I 
le > novembre 1921. Elle a été amenée d’abord dans un service de chirurgie, le 4 oct 
ila suite dun accident de rue renversee par une automobile et relevée sans connais 
sance, elle avait une fracture de la clavicule gauche, avec déplacement, pour laquel 
on dut l’immobiliser dans un appareil 

En examinant cetle femme, nous avons constaté tout d’abord existence d’un petit 
goitre, gros comme une mandarine, arrondi, & bords nets, s’¢levant avec la tracheée per 


dant la déglutition de consistance ferme. Ce goitre est apparu apres un second accou- 


chement qui fut laborieux, dura 4 jours et se termina par expulsion d’un enfat 
6 kilos. La tumeur grossit un peu que Iquefois au moment des regles, génant legerement 
la déglutition 

On ne constate pas de signes de basedowisme : le pouls bat de 72 4 73, il n’y a pas de 


troubles vaso-moteurs, pas de tremblement. L’épreuve de Goetsch, au moyen de Iu 
jection d’un milligramme d’adrénaline, ne provoque ni accélération du pouls, ni ¢ 


tion de la pression artérielle. Le dosage du sucre sanguin donne 1 gr. 10 par litre ave 


le procédé de Lewis et Benedict. La compression des yeux ralentit légéren Lt les 


pulsations 
En recherchant l’exophtalmie, nous sommes frappes de constater que non seulem 
il n’y en a pas, mais que l’ceil gauche est, au contraire, moins saillant que le droit 


enfonce dans l’orbite.La paupiére supérieure de ce cdté est abaissée, son bord int 


passant par le diameétre moyen de la pupille, alors qu’a droite elle est tangente au bora 


supérieur de liris 
Le ptosis n’est pas paralylique, car dans le regard en haut, la paupiére supt 
s'éléve bien ; iln’y a, d’ailleurs, aucun trouble de la motililté du globe oculaire 


La pupille gauche est bien un peu rétrécie, mais celle de droite lest pareillemen 
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en quill n’y inulle inégalité pupillaire, ni quand o1 laire les pupilles, ni quand on 
L’examen des yeux, fait par MM. F. Terrien et Goulfier, amontré des réactions 
tonométrie oculaire, mesurée avec l'appareil de Schiétz, sous 


llaires normales, La 
» meme chiffre de 


ipi 
*holocaine, avec un poids de 14 des 2 cétes. 
Il n’y a pas de troubles vaso-moteurs de la face, ni du membre supérieur gauche ; pas 
est la méme (13-8 


7.0, a donne le 


troubles de la température dans ces régions. La tension arteérielle 
Pachon et ne varie pas quand la main opposée est plongée 
negative. 


>cedtés A Voscillomeétre de 
reflexe pilo-moteur) est 


externe ou dans la 


chair de poulk 


froide. L’épreuve de la 
dans le conduit 


deau froide 


lans eau 


appli ation de coton imbibe 
is d’adduction des yeux (1 


auditil 


narine ne provoque yx 





n’y a pas de paralysie du membre supérieur, ni de troubles de la sensibilité objec- 
une légere 


ni a la température. La malade accuse seulement 


tive au tact, a la douleur, 

hyperesthésie de la région deltoidienne et des douleurs qui parcourent le membre supé- 
rieur gauche pendant la toux : ces phénomeénes douloureux sont explicables par le trau 
matisme et la compression Vappareil 


kn somme, tout se réduit, chez cette femme, en fait de syndrome 
sympathique, au ptosis et 4 Vexophtalmie. Lemyosis, élément pourtant I 
plus habituel et le plus persistant du syndrome, fait défaut 

\ussi nous a-t-il fallu discuter si les troubles observés n’étaient pas dus 
1 quelque autre cause que le traumatisme du sympathique, par exemple 


a’ une anomalie congénitale ou 4 un autre trouble acquis 
Dans les antécédents de la malade, on reléve 4 grossesses menées a bien, 
mais 2 enfants sont morts en bas Age de maladies infectieuses. L’an dernier, 
en octobre 1920, elle avait été atteinte d’hémiplégie gauche sans ictus, 
Claude Bernard-Hornet 
par toute exc! 


o tlo-sympathique cle 
Phenomene de ladduction oculatire provoques 
iwol., 5 juin 1919 
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pour laquelle elle avait fait un séjour dans notre service : il s’agissait 


d’hémiparésie légére, la réaction de Wassermann était négative dans le 


sang et le liquide céphalo-rachidien et lhémiplégie ne parut pas avi 


certitude relever de lésions organiques. Actuellement, la force musculaire 


est un peu moindre du cété gauche que du cété droit, les réflexes tendineux 
sont un peu plus vifs 4 gauche et le réflexe de Babinski est irrégulier. 

Pendant le séjour que la malade fit Vannée derniére a Vhépital nous 
navions rien remarqué d’anormal a l’ceil gauche. La malade déclare 
qu'elle n’avait pas d’asymétrie des yeux et que les visiteurs qui viennent 
la voir ont remarqué ce trouble qu’ils ne lui connaissaient pas jusque-la. 

On ne peut donc songer a une autre cause qu’au traumatisme clavi- 

ulaire. D’ailleurs la fracture, qui siége 4 l’union du tiers externe et 
du tiers moyen de la clavicule, est irréguliére ; la radiographie montre un 
éclat effilé qui s’engage par sa pointe dans la profondeur du creux sus- 
laviculaire et le palper permet de le sentir. 

Enfin l’évolution des troubles oculaires fournit une donnée qui a son 
intérét : le ptosis a diminué depuis l’entrée de la malade dans notre servic 
et le bord inférieur de la paupiére supérieure qui recouvrait la moitié de 
iris est maintenant remonté jusqu’au bord supérieur de la_pupille. 
On voit done régresser les éléments dissociés du syndrome tandis que le 
traumatisme se répare. 

I] n’est pas facile, surtout en absence d’autres cas semblables, d’expli 
quer comment, dans ce syndrome incomplet, le myosis fait défaut. Si |’o 
considére que la lésion du sympathique doit ici siéger au-dessus du 
ganglion cervical supérieur et que le sympathique en cet endroit peut 
etre dissocié en plusieurs filets et méme prendre une disposition plexi- 
forme, peut-étre pourrait-on supposer que l’atteinte isolée d’un de ces 
lilets expliquerait la dissociation du syndrome 

Notons 4 ce propos qu’on n’explique pas mieux la dissociation la plus 
habituelle, c’est-a-dire la seule inégalité pupillaire dans les lésions du 
déme pleural. Eulenburg et Guttmann ont supposé que les fibres ox 
pupillaires du sympathique seraient 4 la périphérie et par suite plus 
vulnérables que les fibres vaso-motrices supposées au centre : hypotheés 
toute gratuite et difficilement acceptable, car on ne concoit guére qi 
nerf aussi petit que le sympathique cervical puisse étre seulement affect 


lans ses fibres périphériques 


[\. Syndrome de la Calotte protubérantielle gauche avec exci 
tation homolatérale partielle du Sympathique (présentat 
malade . Pal M. 1 ELIxX Rost 


Lobservation suivante nous a paru valoir la peine d’étre rapp 
n raison de Vintérét que présente la question du trajet central dus) 
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clats. Il perdit connaissance et ne revint 4 lui que vers 5 heures du soir. Il ne semble pas 
avoir présenté de signes de fracture de la base du crane 

Des accident il a, aflirme-t-il, présenté les mémes signes cliniques qu’aujourd’hui 
sans modification ultérieure quelconque, Ces symptomes sont les suivants 

Paralysie faciale gauche du type périphérique, compléte, avec inexcitabilité faradiqu: 
et galvanique du nerf et des muscles, déviation considérable de la face vers la droit 
inoeclusion de locil, sans épiphora notable, sans traces de contracture, sans troubles 
lu gout 

Hypoestheésie légére dans le domaine cutané el muqueux du trijumeau gauche 

Paralysie du regard vers la gauche, 

Examen du Dt Dupuy-Dutemps Deéviation permanente des deux yeux vers la 
droite. Lorsque le regard est sollicité vers la gauche, les globes restent immobiles et les 
pupilles n’atteignent pas la ligne médio-palpébrale. La motilité vers la droite est con- 
servée, mais le mouvement se fait avec nystagmus saccade. L’excursion en haut et en bas 
est 4 peu prés normale. Le mouvement de convergence est conservé presque intégra- 
ement et le centre pupillaire de l’ceil droit atteint et dépasse en dedans la ligne médio- 
palpébrale. Diplopie homonyme dans toutes les positions du regard 

\prés irrigation de loreille gauche avec de eau 4 24°, on note un nystagmus, & secouss¢ 
brusque normale vers la droite et a secousse lente peu éLendue, mais nettle, vers la gauch« 
Lirrigation de Voreille droite fait apparaitre la secousse lente vers la droite, mais la 
secousse brusque vers la gauche manque complétement 

La recherche du vertige voltaique ne donne pas de renseignements précis. A 15 M. A 
pole positif sur le tragus droit, le malade dit qu’il se sent entrainé a gauche, sans qu’on 
note une inclinaison réelle de la téte. Avec la méme intensilé, pole positif 4 gauche, la 
éte s’incline légérement a gauche. I] semble done presenter une légere hy perexcitabilit 
relative du nerf vestibulaire gauche, quise traduit également par des vertiges spon- 
tanés, assez rares aujourd’hui, non précédés de siflements dans les oreilles, dans lesquels 

se sentirait également entrainé vers la gauche, sans Lomberd’ailleurs. Ces verliges sont 
suivis de vomissements et de palpitations 

L’audition de loreille gauche est par contre absolument normale. 

Du coté des autres paires craniennes, rien a signaler, sauf la perte du réflexe pharyng: 
vauc he 4 

Le malade ne présente et n'a jamais présenté de troubles pareliques ou hypoesthe- 
siques du cété des membres, Les réflexes tendineux sont vifs mais égaux des deux coteés, 
i exception du réflexe rotulien, un peu plus vif a droite qu’a gauche. Les réflexes 

tLanes sont tous normaux, 

Il existe des troubles nets de la diadococinésie au membre supérieur gauche, mais 
wucun autre signe cérébelleux : ni tremblement intentionnel, ni dysmétrie, ni décompo- 
sition des mouvements, ni troubles de la parole (abstraction faite de la géne résultant de 
la paralysie faciale). 

Enfin l'on constate des phénomeénes d’excitation du sympathique: exophtalmie 
gauche nette mais modérée, partiellement réductible, et tachycardie permanente a 
136-140, sans arythmie,sans lésion cardiaque. Elle a été peu influencée par lingestion 
lun milligramme de salicylate neutre d’éserine par jour pendant deux semaines, au bout 
lesquelles nous avons compté 116 pulsations a la minute. Mais récemment, nous n’avons 
ompté que 108 pulsations, alors que le malade ne prenait plusdepuislongtemps d’autre 
nédicament que du bromhydrate de quinine. La plupart du temps, le coeur bat a 
140 environ. A signaler aussi que, selon les dires du malade, lors de Pingestion d’éserins 
les pulsations augmentaient d’abord de violence 

Les pupilles sont striclement égales, réagissent aussi bien a Paccommodation-conver- 
gence qu’a la lumiére, Aprés instillation d'un centieme de milligramme de sulfate d’atro- 
ine, la dilatation pupillaire a été tardive, mais égale ; cependant le malade dit avoir éte 
1¢ davantage de lceil droit que de loeil gauche pour la vision de prés 


1 recherche du réflexe oculo-cardiaque donne les résultats suivants: a droite, aucune 


modification du nombre des pulsations ; a gauche,diminution de ce nombre de douze 


ir minute ( 108-96 
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Le réflexe solaire est nul 

Le réflexe pilo-moteur, recherché par la malaxation du trapéze et l'application «¢ 
linges mouillés, ou de chlorure d’éthyle sur la nuque, s’est trouvé également pronone: 
des deux cotés du corps 

Il n’y a pas de vaso, ni de thermo-asymétrie, ni de différence nette des réflexes vaso 
moteurs des deux cotes. 

La pression artérielle est des deux cotés de 17-10 au Pachon, avee un index oscillo- 
métrique de 1 1 /2 a 2 divisions 

Le malade aflirme transpirer plus intensément du coté droit de la face et a laisselle 
droite que sur les parties correspondantes du cété gauche (2 Une injection de pilo- 
carpine n’a pas éte pratiquee 

De méme qu’il transpire facilement, de méme il vomit fréquemment, méme en dehors 
de tout vertige. Une heure et demie apreés le repas, il est pris de pyrosis, de salivatior 
puis de vomissements bilieux. Lorsque, par exception, le malaise gastrique survient 
avant manger, l’absorption d’aliments le calme. Pendant le traitement par l’éserine, il 
fut indemne de tout incident de cet ordre, mais, auparavant déja, il lui est arrivé de n¢ 
pas vomir pendant un temps aussi long. Constipation habituelle. Pas de crises diar- 
rhéiques. Aucun signe d’éthylisme 

Le malade est un hyperémotif, dort mal. Il présente un léger tremblement des doigts 
et de la langue. La thyroide n’est pas augmenfée de volume 


En résumé, ce maiade présente un syndrome caractérisé par une para- 
lysie faciale gauche complete du type périphérique, un syndrome di 
Foville gauche, de lhypoesthésie du trijumeau gauche, de l’adiadococinésic 
du méme cété sans autres signes cérébelleux, une légére hy perexcitabilit: 
labyrinthique gauche, une exophtalmie de l’ceil gauche et par de la tachy 
cardie permanente, avec réflexe oculo-cardiaque nul a droite, positil 
gauche. Du cété droit on ne note qu'une plus grande vivacité du_réflexe 
rotulien et, fait douteux, une plus grande intensité de la sueur sur la fac 
et dans laisselle. Ce syndrome ne peut étre réalisé que par une lésion 
de la calotte protubérantiell rau he dans la partie caudale du Pont de 
Varole. Malgré lorigine commotionnelle de laffection, rien ne s oppose 
i admettre un foyer apoplectique unique 

La paralysie faciale reléve d'une destruction du noyau ou des fibres 
radiculaires de la VII® paire, Uhypoesthésie trigéminale d'une atteint 
partielle de la racine descendante du nerf, irritation légére du nerf vesti- 
bulaire d’une minime lésion ou compression de la région du noyau de 
Deiters, l'adiadococinésie d'une trés légére atteinte du pédoncule céreé- 
belleux inférieur. Quant au syndrome de Foville, nous croyons qu'il est 
du a une lésion nucléaire de la sixiéme paire gauche, mais que cette lésion 
n’est pas absolument totale. En effet, Vexistence d'une diplopie homonym: 
dans toutes les positions du regard prouve que, malgré absence, au mo- 
ment de examen de l’oculiste de tout mouvement volontaire des deux 
globes oculaires vers la gauche, le droit interne de lceil droit est un peu 
moins atteint que le droit externe de l’ceil gauche et que, partant, la 
déviation A droite de l’ceil droit doit étre un peu moins accusée que celle 
de l’ceil gauche. Il semble done naturel d’en conclure que queiques cellules 
du noyau de l’abducens et les fibres correspondantes se rendant, par | 
faisceau longitudinal postérieur, directement ou indirectement au noyau 

du droit interne hétérolatéral ont été respectées. 
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C’est ainsi que nous croyons devoir expliquer la secousse nystagmique 
labyrinthique lente, faible, mais nette, vers la gauche, provoquée par 
lirrigation de l’oreille gauche avec de l'eau froide ; alors que la secousse 
brusque de réaction corticale dans lirrigation de l’oreille droite fait défaut 
Si non il faudrait admettre, conformément aux conclusions de M. Terrien, 


ans son récent article de la Presse Médicale, que c'est, non pas le noyau de 
la VI@ paire, mais le centre supra-nucléaire du mouvement de latéralité 
vers la gauche qui a été détruit. La persistance d’autres mouvements 
réflexes vers la gauche, par exemple par apparition brusque dans l’obscu 
rité d'une source lumineuse sur la gauche du malade, n’a pas été recher- 
enee. 
Mais l’hypothése de la destruction du centre coordinateur ne nous ex- 
pliquerait pas pourquoi l’irrigation successive des deux oreilles provoque 
lasecousse lente vers la gauche du nystagmuset pointla secousse brusque, 
jui fait défaut malgré l’apparition de la secousse lente vers la droite 
lorsqu'on refroidit le labyrinthe droit. Ce fait d’ailleurs trés curieux, 
serait-il indice d’une intervention plus active du droit interne dans la 
secousse lente, du droit externe dans la secousse brusque ? Ou bien 
signifierait-il simplement que le stimulent labyrinthique direct demande 
in moindre effort musculaire que la secousse réactionnelle ? Nous ne 
savons. 

Reste le syndrome d’excitation sympathique gauche caractérisé pat 
'exophtalmie gauche, et par la tachycardie permanente, syndrome qui 
reléve probablement d'une lésion de la substance réticulée. Les symptomes 
sympathiques isolés sont loin d’étre rares dans les lésions protubérantielles 
inilatérales. Fréquemment, on voit signalé un myesis (Marie et Moutiers, 
Thomas, etc.) ou une mydriase (Chavigny et Schneider) homolatéraux, 
u une thermo, et vaso-asymétrie croisée (Souques, Laiguel-Lavastine). 
Or ces symptomes font défaut chez notre malade. D’une maniére générale, 
es symptoOmes pupillaires et vaso-moteurs semblent acccmpagner des 
ésions des parties ventrales de la calotte protubérantielle empiétant sur 
ruban de Reil et le pied du Pont de Varale. Chez notre malade,la subs- 
tance réticulée doit étre atteinte dans sa portion postérieure et externe 
t cette localisation explique peut-étre lexophtalmie et la tachyecardie 
solées. C’est sans doute une localisation analogue qu'il convient d’attri- 
uer 4 « PHémi-Basedow », signalé jadis par Mendel, que l'on rencontr 
parfois dans le tabes et que Filehne et Durdufi auraient reproduit chez 
animal par lésion du corps restiforme. L’augmentation unilatérale de 
i thyroide que l’on observe en pareil cas, manque chez notre malade. 

Notons en passant que nous n’avons pas constaté de troubles du réflexe 
ilomoteur 

Enfin l’absence de réflexe oculo-cardiaque & droite, son existence nette 
gauche ou A l’excitation du sympathique se joint une hypoesthésie du 
irijumeau, plaident en faveur de l’idée admise par Barré et par Laignel- 
Lavastine, que la voie centripéte de ce réflexe est sympathique et non 


inigeminale 
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V. — Un cas d’Hémiatrophie progressive de la face amélioré par 
lionisation calcique, pel MM. A. Sot OUES et BOURGUIGNON 


M. SOUOQUEs. La pathogénie de Vhémiatrophie faciale progressiv: 
est trés obscure ; elle ne parait, du- reste, pas univoque. L’observatior 
suivante n'est pas faite pour l’éclairer, mais elle comporte quelques parti- 
cularités cliniques et thérapeutiques qui nous ont engagés a présenter cette 


malade a la Société 


M™e Lo..., 38 ans, vient consulter 4 la Salpétriére, le 18 mars 1921, pour une hémia 
trophie de la face 
Pas d’antécédents pathologiques dignes d’étre notés jusqu’a Page de 23 ans. A cet 


age. en 1906, elle fait une chute sur le céoté droit de la face. Le cdté droit a seul port 


et la chute a été si violente qu'il y a eu perte de connaissance et une ecchymose sur la 


région jugo-mentonniere, quia persisté pendant deux mois 
en 1907, cette femme commence a éprouver une géne et une 
de la face \ 


survenant deux a trois fois par mois, toujours 


Un an aprés cet accident 
sensation douloureuse de constriction dans toute la moitié droits 


méme moment, elle a eu des migraines 


localisées au coté droit du crane, durant quatre 4 cing heures et accompagnées non de 


vomissements mais de nausées. La malade distingue trés bien ces migraines, limitées 


au coté droit du crane, des douleurs de la face. L*hémicranie n’atteignait pas la face, et 


de méme, la douleur du visage n’atteignait pas le crane 


A la méme époque,la malade aurait eu eu une serie de troubles: fatigue considérable 


amaigrissement profond, palpitations, irritabilité, insomnie ; cet état aurait duré quel 
ques mois et se serait amélioré, Les migraines et la géne douloureuse du visage ont seuls 


persisté depuis lors 
Vers 1916, elle s’apercoil que sa joue droite commence © maigrir, el cel amaigris 


sement n’a cessé de s’accroitre lentement, depuis lors. En 1920, les douleurs de la fat 


prennent la forme de crises d’élancements, dans les régions sous-orbitaire et mass 


térine droites; ces crises se montrent deux ou trois fois par jour et durent une a d 
heures, En méme temps, la malade s’apercoit que son cou grossit et qu’elle est obliges 
(élargir ses cols ; cette tuméfaction thyroidienne s’accompagna de palpitations intenses 
dastheénie, de sueurs, de bouffées de chaleur, d’amaigrissement 

Le 8 mars 1921, au moment du premier examen, on note une atrophie de la moiti 
droite de la face, au-dessous de Varcade ygomatique. La moitié supérieure est normal 
La joue droite est aplatie et creuse Fig Il existe deux autres dépressions, Pune det 
riére la branche montante du manillaire, autre au-dessous de ia branche horizontal 
occupant la région sous-manillaire. La peau est fine, non Juisante, extrémement mo 
bile sur les plans sous-jacents. Le tissu cellulaire sous-cutane a complétement dispart 
Le masséter parait normal. Ilest 4 noter que le menton, le nez, dela région malairé 
paraissent intacts. Il n’y a aucune différence de coloration ni de Lempérature au niveau 


dela peau Le céoté droit de la face comparé au cété gau he. semble appartenir un 


personne plus agée, en raison de son atrophie et de ses rides 


La langue, les dents, le voile, Vintérieur de la bouche et dela gorge ne montrent 


d’anormal. Les mouvements d’ouverture et de fermeture de la bouche, de diduction «ae 


machoires sont normaux. Rien 4 noter du cété du peaucier, ni des muscles des yeux 

En dehors des crises douloureuses dans la moitié droite de la face et des migraines, 
iln’y a rien 4 signaler comme troubles subjectifs de la sensibilité. La sensibilité objectis 
est normale dans tous ses modes, Il n’existe aucun trouble moteur ou réflexe dusysteme 
nerveux, Comme troubles vaso-moteurs, il faut signaler, en dehors dela face, un lo 
} Ly 


ration anormale des deux seins qui sont trés violacés et trés froids, surtout le gaus 
nt. 1 


coté des yeux, rien a noter, les pupilles paraissent égales el réagissent normaleme 


y a une hypertrophie légére du corps thyroide. Le pouls instable  oscille entre 


100 ; la pression, au Vaquez, donne 12 | /2 et 8 1 /2 de chaque cété du corps, Le « 
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normal, Il n’y a pas de réflexe oculo-cardiaque. Les régles sont normales., Les appa- 


reils respiratoire et digestif sont normaux 
»| mars 1921 line photographie apportee par la malade et faite a age de 22 ans, 

vant son mariage, ne montre aucune atrophie de la face 

Les pupilles et les yeux paraissent egaux La dilatation provoquée des pupilles par 

atropine ne montre aucune différence dans leur dimension 


L’examen radiographique actuel du D® Delherm montre que les sommets sont clairs 





et s’éclairent bien, et Vauscultation ne revele rien d’anormal dans les poumons 
I ( { re mont ] deux cdtés dela face et l'atr e des Fions jugait 


sous-maxillaire, du cédte 


existe aucune difference apparente dans les deux cotés de la face, du point ce 
reflexe pilo-moteur, Une injection hypodermique d’un centigramme de_ pilocar- 


provoque une transpiration moins abondante dans le coté droit de la face que dans 
t¢ gauche, La malade nous déclare spontanément qu'elle a remarqué que, pendant 
vrosses Chaleurs de cet ete, le coté gauche transpirail beaucoup et le droit a peine, 
l i radiographie des os de la face déecéle une leger lecoloration du manillaire inférieut 
Le droit 
24 juin 1921. La malade, que j'ai soumise a examen « jue et deputs trois mol 
itement de M. le D* Bourguigno: lit i le set tres ameliore quant aux 
I rs ck i lace 
’ mbre 1921. La malade n a pas eu de migraines, depuis trois mois, sauf au moment 
! les, Les doul s du t it fac nont pas reparu depuis six mois 
? LOY. Dey . prouve sou nt une gene avec sensation 
t et de gonflement dans le cote droit du cou et du trone jusqu a la taille ainsi 
" mil peri t. Ell t er cme temps des ¢lancements 
i! ta lang vl | son nez lui paraissail 
le ¢e cot 
I ins sont j mil x. Violacés, surtout le gauche, et froids, Le 
t tL netltement | : ‘ | roil iu thermometre local, 2° 1/2 ae 
entre les deuX seins 
(etle observation est interessant 


pra | apparition de | hémiatrophi 
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i la suite d’un traumatisme local, par les douleurs et par les résultats du 
traitement. 

Y a-t-il une relation de causalité entre le traumatisme de la face et 
lhémiatrophie ? Les douleurs, qui sont rares dans cette trophonévrose, 
étaient-elles le prélude de l’atrophie ? Un an s’est écoulé entre le trau- 
matisme et l’apparition de ces douleurs. Ce n’est que dix ans aprés que 
l’atrophie a été remarquée par la malade, il est vrai, mais l’évolution de 
hémiatrophie est lente, et on peut supposer qu’elle existait déja depuis 
longtemps quand elle a été remarquée. Les circonstances sont telles ici 
qu’ il est difficile de rejeter toute influence du traumatisme sur les douleurs 
et sur latrophie faciale. 

Cette hy pothése semblerait mettre la trophonéy rose sur le compte d'une 
lésion du _trijumeau. On sait que la théorie trigemellaire est souvent 
invoquée dans la pathogénie de ’hémiatrophie faciale progressive. Dans 
le eas présent, je ne peux pas me rattacher a cette théorie, parce que 
l’atrophie dépasse le territoire du trijumeau et frappe le domaine de 
C2 (région rétro et sous-maxillaire). 

L hypothése d’une origine sympathique me parait plus vraisemblable, 
La coexistence de migraines, de troubles basedowilens, de phénomeénes 
vaso-moteurs au niveau des seins, de sensations indéfinissables dans la moi- 
tié droite du cou et du trone, plaident dans ce sens. On pourrait aussi 
invoquer l’existence de troubles sudoraux, mais il faut reconnaitre que ces 
troubles sudoraux peuvent aussi bien étre la conséquence d'une 
atrophie des glandes sudoripares que d'une altération du sympathique. 
Le réflexe pilo-moteur ne m’a pas semblé modifié, mais son appréciation 
ma paru difficile et je ne pourrais rien dire d’affirmatif a son sujet 
Ce réflexe n’a pas été, je crois, souvent recherché dans l’hémiatrophie 
de la face. Dans un casde M. Langelaan, publié dans la Revue Neurologique, 
en 1913, il est dit cependant que le réflexe pilomoteur, provoqué par le 
contact d'une ampoule remplie d’eau fraiche sur la peau de la nuque, 
paraissait plus facilement réalisable du c6té malade que du cate 
sain. 

Un autre point intéressant, c’est la disparition des troubles électriques 
dans les muscles de la face. et des douleurs faciales, A la suite de ionisation 
calcique. Mais je passe la parole 4 M. Bourguignon qui a bien voulu exa- 
miner électriquement cette malade et la traiter, et qui nous dira, ave 
toute sa compétence, les modifications électriques qu’il a constatées et 


les résultats qu'il a obtenus. 


M. BourRGUIGNON, Voici les résultats de lTexamen électrique el 
du traitement. 


ler Examen La malade a été examinée électriquement pour la premiere fots 
Is avril 1921. Cet examen, quia porté sur les muscles innervés par la branche inferieure 
du nerf facial et par la branche faciale moyenne a montré, A droite, un galvanotor 
trés fort dans ces domaines, particuliérement dans les orbiculaires de la lévre 

Au premier abord, ce galvanotonus paraissait produit par l’excitation du nerf, fail 


exceplionnel. Quelques expériences ont permis de se rendre compte que ce n’était | 
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qu’une apparence et qu’il s’agissait en réalité d’un galvanotonus produit par excita- 
tion longitudinale, ce qui est la régle. 


En effet, si on vérifie avec soin la situation de l’électrode pendant l’excitation du 


nerf et si on fait attention 4 ne pas prendre d’intensité supérieure A 2 fois ou 2 fois 1 /2 
celle du seuil galvanique on ne trouve plus ce prétendu galvanotonus pat le nerf, 
De méme, au point moteur, quand on s’est assuré d’étre bien sur le point moteur, on ne 
trouve pas de galvanotonus Mais en placant l’électrode dans les conditions de l’exci- 
tation longitudinale, on provoque le galvanotonus trés facilement, et cela pour des 
situations variées de l’électrode, dans lesquelles elle n'est placée ni sur le nerf ni sur le 
point moteur ; cependant, méme dans l'excitation longitudinale, on ne trouve pas le 
galvanotonus pour toutes les positions de lélectrode dans lesquelles on fait de l’exci- 
tation longitudinale 

Pour l’orbiculaire supérieur de la lévre du cété droit, j’ai complété ces experiences 
qualitatives par des mesures de chronaxie. Suivant que, enexcitation longitudinale, on 
place l’électrode en un point ot on trouve le galvanotonus ou en un point ou on nen 
trouve pas, la chronaxie est différente et plus élevée quand il y a le galvanotonus que 
quand il n’y en a pas. Ainsi pour une position de lélectrode pour laquelle il y a le 
galvanotonus, la chronaxie est de 0s. 00304, alors que pour deux positions del éleetrode 
pour lesquelles il n'y a pas de galvanotonus, la chronaxie est de 0s.00104 et de 0s, 00140. 
Ce muscle est done composé de fibres malades, mais 4 des degrés variés ;: il n’est pas 
homogeéne. Les fibres les plus altérées ont a la fois du galvanotonus et une chronaxie 
assez augmentée (0 s. 00304 au lieu de 0s, 00044 4 Os. 00068 4 Tétat normal) ; les 
fibres les moins altérées ont une augmentation moindre de leur chronaxie (0 s, 00104 a 
0s. 00140 au lieu de 0 s. 00304) sans allération qualitative de la contraction. 

Sur le nerf et au point moteur, la chronaxie est aussi un peu augmentée, un peu plus 
sur le point moteur (0s. 00140) que sur le nerf (0 s. 00096) ou on trouve la chronaxie la 
plus petite. L’augmentation de la chronaxie du nerf et du point moteur est du méme 
rdre de grandeur que celle de la chronaxie des fibres musculaires ne présentant pas de 
galvanotonus par l’excitation longitudinale. Ainsi qu'il est dit’ plus haut, sur le nerf et au 
point moteur on ne trouve pas de galvanotonus quand lélectrode y est placé bien 
exactement 

Le tableau suivant donne les résultats de ces ¢ xperiences 


Rhéobase Chronaxit Forme de la Chronaxies 
secondes, contraction normales 


Muscles 


) Millamperes, ¢€ 


Orbiculaire supérieur des lévres droit 
Pe Cs 60 bs dtdennwnces 1™A3 0°00110 Contrae- Pas de 
tion vive. galvano 


BG occceeecs tseeaneeons O™A45 0800096 id id 
Excitation longitudina!e 
1'° position de !’électrode.. . 2™A4 0900104 d id. 0*00044 
ligne médiane sur la lévre a 
2¢ position de l’éiectrode..... 17A3 0800140 ! id. 0800068 
un peu en dehors du point moteur \ 
osition de l’électrode... . 1™A 0800304 Contrac Forl 
entre le nerf et le point moteur moins galvan 
sur la branche horizontale du vive. lonus, 
1axillaire 
Nota. Dans 
cette positicn ée 
léleetrode |'or 
obtient en méme 
temps la galva 
notonns dans 
l’orbieulaire in- 
ferieur et dans 
les muscles du 
menton 
Nerf ~— 2 OmAs 0900040 Contrac- Pas de ‘ 0°00024 


tior galvano- a 
Viv tonus 0900036 
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Les muscles innervés par le facial inférieur et le facial moyen présentent donc a « 


un léger degré de dégénérescence partielle 


\ la suite de cet examen, j'ai d’abord mis la malade a un traitement par coi 


continu avee lélectrode négative sur la face pour trailer cetle dégénérescencs 


bout d’environ six semaines, comme la malade souffrait toujours beaucoup sans auc 


imeélioration jai substitue i ce traitement un traitement par tontsatior 
calcium que j'étudie contre les phénomenes douloureux d'une facon géné1 
Lélectrode négative, imbibée d'eau pure, est placee a la nuque Lélectrode posit 
imbibée d’une solution de chlorure de calcium l est placée sur la fae 


coté douloureux, Les électrodes sont constituées par du coton hydrophile rece 


(Mune plaque d’étain ou de zine, moins large que la compresse de coton hydrophil 


doit etre assez épaisse pour éviter les broalures 


L’intensité était de 10 milliamperes, lrés inférieure 4 celles qu'on emploie classique: 


dans le trailement des névralgies. Les séances duraient une demi heure et étaient re 


velees 3 foils par semaine 
Rapidement, au bout de 15 jours 4 3 semaines de ce nouveau traitement, les de 


ont commence a same nader jusquoa arriver en 6 semaines environ a état ot: elle 


ujourd’hui. La malade continue d’ailleurs encore ce traitement par périodes 


mois de traitements coupées de periodes de repos de | mois 
En meme te mps que Vameélioration considérable des douleurs, j'ai observe 
amélioration importante des réactions électriques 


Examen (17 juillet 1921 Au 2° examen, fait le 17 juillet 1921, 6 semaines 


e début du traitement par ionisation calcique, au moment ov les douleurs étaient 


imeliorees, on constate que le galvanotonus parexcitation longitudinale avec des i 


-ités ne dépassant pas 2 fois 1 /2 le seuil galvanique a disparu. La chronaxie d 


moteur de Vorbiculaire supérieur de la lévre a droite s’est améliorée et a dimir 
(is. OO140 a Os, COORS. Le seuil galvanique est toujours sensiblement normal 
3¢ Fxramen (28 janvier 1922 Les douleurs, disparues ou trés améliorées, dep 


i 
t 


17 juillet, n’ont pas reparu. A ’examen électrique,on constate que le galvanotonus | 


excitation longitudinale n’existe plus avec les intensités ne dépassant pas 2 fois | 


rheobase (seuil galvanique Avee des intensités supérieures, on arrive a le retrot 


mais les zones dans lesquelles il faut placer Véleetrode pour lobtenir sont moins 


breuses et beaucoup moins ¢ltendues quau l examen. En outre. la chronarie est tr 
lenant normale ou sensiblement normale dans tous les muscles du domaine du facial n 
et du facial inférieur, aussi bien par excitation longitudinale qu’aux points moteu 
tableau suivant donne les résultats de cet examen le chronaxies pathologique 
soulignees 
Rheobas Chronaxi¢ Forme e la ( 
Muscles 
en milliampere e ntrac I ne 
Orbiculair iperic s lévre lr 
Point moteur..... iwiee 2™Al 000064 Normalé ; 
Excitation longitudinal« =r (mA 4 0°00076 Alfaut atteindre 2™A 
. O06 
en un point ou un fort e¢ou 5 fois le seul al-f 
rant donne du ga! vanotonu vanique) pour trou-( 
0800 
ver du raivan Oo 
tonu 
Urbiculaire inferieur des lévres ¢ { 
Point moteur..... . 1m@A 0°00028 Normals ase 
} ’ / 
llouppe du menton droit 
Point moteur AG 00032 Normale ‘ 
li n’v a done plus qu'une race tres vere de degénérescence, manifestee seul 


par un galvanotonus obtenu avec de fortesintensités, mais inférieures a celles du g 
notonus normal, et une trés légére augmentation de la chronaxie par excitation 

tudinale. Sur les points moteurs, loules les chronaxies sont maintenant normales. L’at 
ration est done indisculable non seulement par rapport au | examen, Mats auss 
rapport au 2 


Comme la malade se plaint de douleurs dans les membres analogues a celles gq 
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prouvail a la face, localisées surtout a | epaule et a la face palmatre de la main, princi- 


Jement au niveau du 3° doigt, j ai fait Texamen électrique de quelques muscles 


jes membres supérieurs, pris dans les régions douloureuses et dans les regions non 
ises. Les douleurs sont bilatérales, mais plus vives a droite 

] ii pas trouvé d’altérations aussi grandes que celles de la face, el dans aucun 

scle je n’ai trouvé de galvanotonus ni aucune altération qualitative de la contrac- 


par aucun mode d’excitation. Mais j'ai trouve la chronaxie augmenteéee légerement 


deltoide et dans le domaine du nerf mediar c'est dire dans les muscles 


ans les régions dont la malade se plaint de soufjriur Dans les régions of il n’y 


sde douleurs, la chronanie est normale 


Le tableau suivant fait ressortir ces faits (les chronaxies anormales sont soulignées 
R} r Distr t Chr axl 
Mu n ampere ‘ ‘ ' les u'eurs norn le 
! eur 1™A oOFoo00! Nor } ‘ OS00008 
1} | 
\% 0200024 Nor le = Ree fou \ OF00016 
Extensen ’ Lue 
\ { N64 N ) : ) oron0n44 
( ' . eu ne he R 1 
\ ~ 
ur 2™AS8 60 N i ) ‘ 
I eur s ( I Faisee lu 3 
ir-. QmA 0700014 Norma's 
‘ - : 0 g ON0IS Norma Re , 4 
om AS 930011 Nort ‘ i 
ay! \ \ g 3 
1 1 0700044 N 


Il est don remarquabl de trouver, au membre supérieur comme a | 
des modifications, des réactions électriques des muscles et nerfs 
xaclement localisées aux régions qui sont le siége des douleurs el de vou 
ar le méme lrailement, qui nest pas celui qu'on emploie contrela dégeén 
SCeTICE samelorer a la fos les douleurs et tes reactions électriques 
es muscles de la face 
Comment sexpliquer ces faits ? Il est vraisemblable que ce nest | 
un cas particulier des répercussions de la lésion d'un nerf sous un autre 
rf de méme chronaxie, telles que celles que Tun de nous a publiees 
'\cadémie des sicences (1). Il ne s’agit vraisemblablement pas de lésior 
imitive des nerfs moteurs, pas plus a la face qu'au membre supérieut 
mais d une repercussion réflexe de nerf & nerf de méme chronaxt Les 
cherches de Tun de nous sur la chronaxie sensitive, qui font Vobyjet 
in mémoire qu'il remet aujourd hui méme, nousen donnent explication 
s fibres sensitives ont la méme chronanxie que les fibres motrices pat 
égions. Il v a résonance entre les deux svstémes et toute = altération 
le Pun se répercute sur autre. Il ne nous est pas possible actue llement 
ler plus loin et de tirer de ces faits d'é¢lectro-physiologie patho 
wique une conclusion en faveur de Vorigine rachidienne ou sympa 


uque des douleurs de notre malade, pas plus que de son héemiatrophu 


Cette observation est don interessante. tant au pol cle vue «ae la 
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pathogénie, que de l’éleetro-physiologie qui met une fois de plus en 
lumiére toute la finesse des renseignements fournis par la mesure de la 
chronaxie, qu’au point de vue des résultats thérapeutiques obtenus sur 
la face par ionisation de calcium. Bien entendu, nous allons maintenant 


traiter les douleurs des membres de notre malade de la méme maniére. 


Vl.— Hyperalgésie et réactions hyperalgésiques dans 1 Hémiplégie 
cérébrale, par MM. J. Basinski et J. JAanKOWSKI. 


Dans une communication faite l'année derniére 4 lasociété de Neurologi: 
et ayant pour titre « de la surréflectivité hyperalgésique », nous avons 
montré que certains malades atteints du syndrome de Brown-Séquard 
présentaient consécutivement a lexcitation des téguments du cété di 
V’hyperalgésie des réactions motrices ayant ceci de particulier : ces réac- 
tions sans rentrer dans la catégorie des mouvements réflexes dits dd 
défense ou d’automatisme meédullaire, et tout en se rapprochant des 
mouvements réactionnels volontaires, sont cependant indépendants de la 
volonté et par conséquent constituent de véritables mouvements réflexes 
Nous disions a la fin de notre travail : 

Dans l’hémiplégie liée 4 une lésion cérébrale, on peut observer des 
phénoménes ayant des analogies avec ceux que nous venons d’étudier 
D’ailleurs, cette surréflectivité hyperalgésique n’est probablement qui 
lexagération d’une réflectivité physiologique 

Ce sont les résultats de nos observations, relatives 4 cette question, dans 
lhémiplégie cérébrale, que nous venons relater aujourd’hui. 

Nous venons dire d’abord que dans nos explorations nous nous sommes 
contentés d’employer comme mode d’excitation le pincement de la fac 
dorsale du pied et de la partie inférieure de la jambe, et indiquer préala- 
blement ce que l’on observe a l'état normal en procédant de cette facon. 
Il y a des différences individuelles. Le plus souvent, le sujet subit le 
pincement, méme assez intense, sans mot dire, sans présenter aucune 
réaction motrice ; si on l’interroge, il répond ordinairement que cela est 
désagréable, mais parfaitement supportable. Il y a, toutefois, des individus 
normaux c’est la minorité qui spontanément disent qu’on leur fait 
mal et qui présentent des réactions motrices plus ou moins intenses. Mais 
il n’est pas rare qu’un sujet normal aprés avoir réagi d'une maniére assez 
vive aux premiéres excitations supporte aisément les excitations ulté- 
rieures et reconnaisse que la sensation douloureuse est trés tolérable. Ii est 
a noter enfin que chez tous les sujets normaux la sensibilité ala douleu 
est a peu prés égale des deux cétés. 

Voyons maintenant comment se comportent les hémiplégiques. Ls 
présentent aussi des variétés individuelles, et tel hémiplégique considéré 
en particulier peut ne pas se distinguer d’une maniére appréciable d'un 
sujet normal. Mais envisagées en bloc ces deuxcatégories d’individus dil- 
ferent notablement l'une de l'autre. D’une facon générale le pincement 


est plus douloureux chez hémiplégique, méme lorsque sa sensibilite 
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superficielle est affaiblie ; il y a done de Phy peralgésie, pouvant coincider 
avec de l’hypoesthésie. La plupart de ces sujets se plaignent ou accusent 
par leur mimique les sensations pénibles qu’ils éprouvent. L’ hyperalgésie 
d’habitude existe uniquement ou prédomine du cété paralysé ; mais il 
n'est pas rare qu‘il y ait aussi de l’hyperalgésie du cété sain, et dans 
quelques cas elle est méme plus marquée de ce cdté. La plupart des hémi- 
plégiques, contrairement a ce qui a lieu pour la majorité des normaux, 
exécutent a la suite de l’excitation, des mouvements plus ou moins 
étendus, dont les uns ressortissent aux réflexes dits de défense ou d’auto- 
matisme médullaire, dont d’autres semblent étre des mouvements volon- 
taires et d’autres, enfin, paraissent intermédiaires aux deux modes des 
réactions précédentes; ils sont souvent croisés, analogues ou identiques aux 
réflexes hyperalgésiques que l’on peut observer dans le syndrome de 
Brown-Séquard et que nous avons étudiés dans le travail que nous venons 
de rappeler. Ils pourraient étre appelés, étant donné le siége vraisemblable 
de leur centre, « réflexes de défense encéphaliques 

L*hyperalgésie de ’hémiplégique est un phénoméne trés commun et 
décelable dans la plupart des cas ; mais il demande a étre recherché, parce 
que les malades ne s’en plaignent généralement pas. C’est sans doute pour 
ce motif que ce trouble semble avoir passé inapercu et que l’hyperalgésie 
n'a été guére étudiée que dans les lésions thalamiques ot l‘hyperalgésie 
provoquée par l’excitation cutanée s’associe 4 des douleurs en quelque 
sorte spontanées, souvent trés vives et qui par conséquent s'imposent a 
attention du malade et du médecin. D’ailleurs dans le syndrome tha- 
amique lhémiplégie est trés légére et a régression rapide 

(in serait en droit de se demander si les réactions observées chez les 
hémiplégiques ne résultent pas simplement d’un trouble mental, d’une 
sorte de sensiblerie. Ce facteur peut bien intervenir dans une certaine 
mesure ; mais il ne semble pas étre le seul A entrer en jeu, et voici les divers 
arguments a l’appui de cette opinion. C’est lPunilatéralité ou la prédo- 
minance fréquente de ’hyperlagésie dans un des cétés ; c’est ce fait, que 
certains malades capables d’analyser leurs sensations déclarent qu’ils 
sentent le pincement d’une maniére plus naturelle et plus précise du cété 
sain, mais que cette excitation est plus désagréable, plus douloureuse du 
cété paralysé ; c'est enfin cette constatation que les mémes phénoménes 
peuvent s observer chez certains hémiplégiques dans le coma ; leurs gémis- 
sements, quand on pince la peau, n’impliquent pas du reste une persistance 
le la conscience. puisque les animaux décérébrés de Sherrington poussent 
les cris sous influence d’excitations diverses. (Pseudo-affective reflexes. 
Chez une des malades appartenant a cette catégorie et décédée 24 heures 
aprés notre examen, l’autopsie a décelé une hémorrhagie cérébrale avec 
inondation ventriculaire. 

\vant de terminer, nous désirons signaler la maniére dont se comportent 
les parkinsoniens quand on les soumet aux mémes épreuves. Nous avons 
onstaté que chez ces sujets, lorsque les troubles sont bien caractérisés, 


contrairement & ce qu’on observe dans l‘hémiplégie, ’hyperalgésie parait 
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faire, pour ainsi dire, toujours défaul et que absence de réaction motrice 
dla suite du pincement du dos du pied est encore beaucoup plus commune 
qu’a état normal ; elle est presque constante. C’est une donnée dont il y ; 
lieu de tenir compte dans l'étude du mécanisme des mouvements réflexes 


hy peralgésiques 


VII Traitement de | Hémiplégie cérébrale traumatique par 
le courant galvanique avec ionisation de chlorure de calcium 
par MM. GeorGes BourGuiGNon et Maurice CHiray 
Dans nos recherches sur la libération des cicatrices adhérentes et 

vicieuses de la peau par ionisation diode, nous avons, apres Stéphan 

Leduc, montré que sous Vaction du pdle négatif imbibé d’iodure d 

potassium, les cicatrices s’assouplissent, s amincissent, se décollent, e1 

un mot s’améliorent considérablement par suite de la sclérolyse 

Nous avons pensé 4 appliquer le méme traitement aux cicatrices crank 
cérébrales génératrices d’hémiplégie. Mais application du pdle négati 
imbibé de la solution diodure sur la blessure ne produisit aucune modi 
fication de Vhémiplégie, malgré laction sur la cicatrice cutanée. Nous 
avons alors songé a substituer a Vion iode un ion capable d’exercer un 
action sédative sur le systéme nerveux et notre choix s'est arréts 
calcium 

Les raisons théoriques de ce choix ont été de deux ordres 

1° Les physiologistes nous ont depuis longtemps appris laction si 
dative remarquable du calcium sur les convulsions et les contractus 

2° Les chimistes ont depuis longtemps mis en évidence que le cali 

est un puissant catalysaleur 
Nous nous sommes servis d'une solution de chlorure de calcium a 1 

imbibant Uélectrode positive. Cette électrode est placée sur le siége de 

blessure cranio-cérébrale. L’électrode négative imbibée d’eau pure est 
placée sur la région symétrique du coté opposé. Ce courant transversal est 
facilement supporté et ne provoque pas de vertiges. L’intensité est 
laom.,. A. La séance dure 25 4 30 minutes. On fait une séance tous les 
jours 

Notre technique rappelle celle quavail employée, il y a déja fort long- 
temps, les électrothérapeuthes Rennak, Bremer, Erb. Ces électrothe 
peuthes employaient des ¢lectrodes imbibées d'eau pure : c est dire quuls 
faisaient une ionisation multiple au lieu de Vionisation d'un ion uniqui 
déterminé. Dans ces conditions, Erb, dans son traité d’éleectrothérapi 
dit que le pole positif placé du cdté de la lésion donne de meilleurs résultats 


ly. on voll qu ul 


que le pole négatif. Quand on lit les observations de E 


obtenu des résultats de méme ordre que les notres, mais Vameélioratiot 


parait moms grande el moins constant que chez nos blessés trates 
ionisation caleique 
| 
Il y a lieu de noter que la valeur des résultats en pareille matiére est 


assez difficile & apprécier, car il s'agit toujours de malades sponltanéme! 
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améliorés depuis leur blessure et il ne faut pas confondre cette amélio- 
ration spontanee avec celle que produit le traitement. Les cas favorables 
i Pobservation sont ceux dans lesquels le blessé, aprés une premiére phase 
d’'amélioration spontanée, s’est en quelque sorte fixé dans un état qui 
parait définitif. L’intervention de notre traitement, méme a une époque 
tardive aprés la blessure, détermine une reprise de l'amélioration dés les 
premiers jours ou dés le premier mois et cette reprise d’amélioration se 
poursuil pendant un a trois mois. 

Les améliorations portent sur les séquelles cérébrales et sur les séquelles 
motrices 

Sur les séqueiles cérébrales, le traitement produit, dés le début, dans la 
plupart des cas, latténuation des vertiges, de la céphalée, et surtout de 
l‘insomnie si persistante chez les blessés cranto-cérébraux. 

Sur les troubles moteurs, action du traitement se produit, souvent dés 
les premiéres séances, par le retour de mouvements qui, jusque-la, étaient 
impossibles. L’amplitude des mouvements croit dans certaines limites. 
En méme temps et fréquemment, on voit diminuer certains phénoménes 
le spasmodicite, La trépidation épileptoide du pied et de la rotule 
diminue d‘intensité, quelquefois méme_ disparait exagération des 
réflexes diminue. Par contre, jamais le signe des orteils ne se modifie 

Il n’y a aucune action sur les troubles de la sensibilité. 

Ces résultats sont obtenus en quelques semaines. \u bout de ce temps, 
l'état du blessé reste stationnaire, comme si les troubles étaient arrivés 
i’ un minimum irréductible. A partir de ce moment, la continuation du 
traitement est inutile. Peut-étre pourrait-on essayer de le reprendre aprés 
in temps d’arrét suffisant ; mais nous n’avons pu faire cet essai chez nos 
blessés de guerre, qui étaient évacués dans un laps de temps ne le permet- 
lant pas. 

rels sont les faits trés encourageants que nous avons pu observer chez 
nos blessés de guerre pendant notre séjour au centre de neurologie de 
la X® région. Il ressort de nos expériences que le pdle positif placé au 
niveau de la lésion est seul efficace ; mais, tout en présumant que l’action 
de lion caleium est aussi trés importante, de nouvelles recherches seraient 
nécessaires pour en apporter une preuve indiscutable 

Dans quelques cas, trés rares, le résultat a été nul, mais dans aucun cas 
le traitement n’a produit d’aggravation. Dans la plupart des cas nous 
avons obtenu des résultats favorables, ainsi qu’en témoignent les obser 


vations dont nous donnons le résumé : 

OBSERVATION I Nony Plaie cranio-cérébrale de la région pariétale gauche. 
Hémipléegie droite a caractére spasmodique sans contracture et en voie de régression. 
Atrophie aigué des muscles de la jambe et de Pavant-bras 

Blessé le 7 avril 1917. 

Début du traitement par ionisation calcique le 24 juin 1917 

Résultats le 12 aodit 1917 : mobilité revenue pour tous les mouvements du membré 
inférieur, sauf pour ceux qui dépendent des muscles antéro-externes de la jamb 
Disparition de latrophie. Persistance de l’exagération des réflexes, de la trépidation 
épileptoide et du signe de Babinski. Au membre supérieur, retour de la presque totalite 
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des mouvements de la main. Pas de dissociation des mouvements des doigts. Les ré. 


flexes restent exageérés 


OBSERVATION II, Parin Plaie cranio cérébrale avec lésion double des lobules 
paracentraux. Paraplégie légére et troubles de la marche paraissant liés a la perte des 
sensibilités profondes 

Blessé le 13 juin 1915 

Début du traitement par ionisation calcique le 12 décembre 1916 

Résultats le 21 mai 1917 : disparition de toutes les séquelles cérébrales, en particulier 
des maux de téte violents qui persistaient au moment du début du traitement. Dimi- 
nution des vertiges et des éblouissements au cours de la lecture. Sommeil meilleur ave 
cauchemars plus rares. Retour de la force musculaire et diminution de la fatigabilit 
des membres inférieurs. Disparition de la trépidation épileptoide de la rotule ; elle n'a 
jamais existé au pied, Diminution de lexagération des réflexes rotuliens et achilléens 
Signe des orteils indifférent. Anesthésie profonde non modifiée et persistance des troubles 


de la marche, 


OBSERVATION III, rouch Plaie cranio-cérébrale double par balle ayant travers 


le la zone pariétale droite 4 la zone occipitale gauche. Hémiplégie gauch partiell 
et incomplete en voie de restauration. Séequelles cérébrales nulles 

Blessé le 13 avril 1917 

Début du traitement par ionisation calcique le 21 mai 1917. 

Résultats le 22 aodit 1917 : troubles moteurs trés améliorés. Marche normale, mais 
avec fatigue du membre inférieur gauche. Retour trés étendu des mouvements du mem- 
bre supérieur gauche. Le malade garde seulement une certaine diminution de la for 
dans les mouvements des doigts et un peu d’exagération des réflexes de ce membre 


supérieur gauche 


OBSERVATION I\ Sergent Cord Hémiplégie gauche par lésion § cranio- 
cérébrale par balle 4 la région temporale droit 

Blessé le 17 mars 1916, Craniectomie le jour mém«e 

Avant la mise en traitement, le blessé s’était déja amélioré. Il restait une hémiparés 
gauche avec forte exagération de tous les réflexes. Clonus trés marqué du pied et d 
rotule. Signe de Babinski. Contracture légére du membre inférieur et due membre supe 
rieur, Hémianopsie. Perte des sensibilités profondes du membre supérieur gauche 

Cet état était stalionnaire depuis le 15 octobre 1916 

Début du traitement par inonisation calcique le 13 février 1917, 11 mois apres 
la blessure 

Résultats aprés 6 semaines de traitement : amélioration trés supérieure a ec: 
s’@tait fait spontanement pendant les trois derniers mois. Au membre supérieur 
de force et de soupless« il reste seulement un peu de géne des mouvements des doigts 
le malade peut couper sa viande, ce qui lui était impossible avant le traitement ; il] 
élever le bras jusqu’a la verticale alors qu'il ne dépassait pas Vhorizontale Les reflex 
qui éelaient exageres sont devenus normaux 

Pour le membre inférieur, méme amélioration. Le blessé a maintenant une ma 


completement normale et peut faire de longues courses, méme sans canne. Le ¢ 


de la rotule a disparu ; le clonus du pied persiste. Il n’y a jamais eu de séquell 
réebrales. 
Dans les semaines qui suivent, l’amélioration continua, mais plus lentement, | 
consista surtout en assouplissement de plus en plus grand des membres. 
OBSERVATION \ Lech Hémiplégie gauche par blessure cranio-cérébral 


Blessé en octobre 1911 

Début du traitement par ionisation calcique le 25 janvier 1917, trois mois apres | 
blessure. L’état était stationnaire lorsque le trailement a commence, Il y avait un 
contracture considérable, empéchant tout usage du membre supérieur et du memb! 
inférieur. Le membre supérieur était collé au corps avee contracture en flexion. I 
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membre inférieur était immobilisé par la contracture en extension. Trépidation spon- 
tanée du pied et de la rotule. Signe de Babinski. Pas de séquelles cérébrales. 

Dés la 5° séance de traitement, le blessé commence a s’améliorer. Il commence 
faire quelques mouvements du bras et des doigts. Cette amélioration s’accompagne de 
mouvements involontaires. L’amélioration s’étend ensuite au membre inférieur, et au 
boul d’un mois de traitement, le résultat obtenu était le suivant 

Le membre supérieur peut maintenant étre allongé complétement et le blessé peut 
’élever jusqu’a Vhorizontale. La contracture des doigts a diminué et est maintenant 
yssez facile a réduire 

Le blessé peut maintenant étendre et fléchir son membre inférieur, mais seulement 
lans le lit, et il commence a faire quelques pas au bras d'une infirmiére. 

La trépidation épileptoide spontanée du pied et de la rotule a disparu. La trépidatior 
épileplLoide provoquée est beaucoup plus difficile 4 obtenir au pied, et presque impossible 
ila rotule. Quand on l’obtient, la trépidation épileptoide du pied et de la rotule s’épuise 
vite maintenant. Le signe de Babinski persiste 

Une fois cette amélioration rapide obtenue, nous n’avons plus observé de changement 


appréciable dans l’état du blessé, dans les semaines suivantes. 


Ces quelques observations nous paraissent bien montrer l’ensembk 


des résultats que nous avons obtenus chez nos blessés. 


\111.— Chronaxies sensitives du membre supérieur.— Distribution 
régionale de la chronaxie des fibres sensitives rachidiennes. 
par MM. GeorGes BourRGUIGNON et ANGEL RADOVICI. 


Ce travail fera lobjet d'un mémoire dont voici, résumées, les con- 
clusions : 

1° Pour prendre la chronaxie sensitive des nerfs rachidiens, il faut la 
prendre par excitation des troncs nerveux et non par excitation des termi- 
naisons sensitives de la peau. Le témoin de l’excitation est fourni par | 
fourmillement propagé dans le territoire du nerf ou de la branche ner- 
veuse excitée. 

20 Les chronaxies sensitives du membre supérieur, ainsi déterminées, 
sont au nombre de 4, respectivement égales aux 4 chronaxies motrices 

3° La topographie de la chronaxie n’est ni radiculaire ni périphérique ; 
elle est régionale. Il y a la chronaxie de la face antérieure du bras et de 
toute Pépaule (0s. 00012), celle de la face postérieure du bras (Os. 00020), 
celle de la face antéro-interne de l’avant-bras et palmaire de la main 
et des doigts (0 s. 00028 A Os. OOO32) et celle de la face postero-externe de 
l’avant-bras et dorsale de la main et des doigts (0 s. 00048 a Os. 00052 
Dans chacune de ces 4 régions, la chronaxie sensitive est égale a celle des 
muscles de la région ; mais les chiffres extrémes sont plus rapprochés 
pour la chronaxie sensitive que pour la chronaxie motrice : les seuils 
sensilifs sont plus précis que les seuils moteurs 

1° L.’égalité de la chronaxie sensitive et motrice par région rend compte 
du mécanisme, sinon de tous les réflexes, au moins de certains réflexes 
cutanés ou périostés. L’excitation réflexe se transmet entre neuromes de 
méme chronaxie. Le systéme nerveux fonctionne donc comme un systeme 


de resonances. 
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Cette explication s‘applique en particulier au réflexe radio-périost; 
et au réflexe palmo-mentonnier de Marinesco et Radovici: la chronaxi 
des filets sensitifs du médian est la méme en effet que celle des filets 


moteurs du facial inférieur. 


IX Du mécanisme physico-chimique des lésions de la Sclérose 
latérale amyotrophique, par M. G. Marinesco (de Bucarest 
publhié comme travail original dans le présent numéro de la lievu 


\ eurologique 


X Un cas de Maladie de Thomsen, par MM. Rimpaupet Jourpay 


OBSERVATION Le nommeé B M igé de 28 ans, cultivateur, se plaint d 
géne speciale ¢prouvée dans les membres supérieurs Quand jai serré un objet av 
force, dit-il, je ne peux plus le lacher Il aurait constaté ces troubles pour la premiére fois 
en 1915 pendant sa captivité en Allemagne il portait, avec un de ses camarades 
lourde Caisse a charbon, lorsque tout a coup sa main s’ouvre malgré lui et laisse tombe 
le fardeau. Quelques jours apres, étant de corvée de nettoyage, il ne peut lacher le manele 
a balai qu'il maniait avee force. Depuis ce jour-la, des manifestations analogues se pro- 
duisent dans les actes courants de la vie : quand il veut soulever une chaise quand ij 
saisit la rampe d’accés pour monter en tramway, etc., etc 

Depuis quelque temps, il constate en outre une géne dans les mouvements d i 
machoire ; lorsqu’il a mordu avee force il ne peut desserrer les dents qu’avee pei 

\ analyse de ces anomalies de la contraction musculaire, nous avons reconnu 


en effet, que les muscles fléchisseurs des doigts une fois entrés en contraction én rgiqu 


1 pouvaient plus sous l’action de la volonté se mettre en décontraction, C’est ains 
que lorsque le malade fait le poing en serrant les doigts avec énergie, on voit lorsqu 
veut cesser ce geste qu il est obligé de faire un trés gros effort avee ses extenseurs 
malgré cela, la main reste fermée et fléchie sur l’'avant-bras. Il est obligé d’étendre passi- 
vement ses doigts avec la main qu’il n‘a pas fermée, ou si toutes deux l'ont été, de 
s’appuyer sur un objet pour faciliter la décontraction qui, activement, est’ impossible 

S’il renouvelle plusieurs fois ce mouvement de flexion et d’exte nsion, au bout d’un 
certain temps, la décontraction devient plus facile sans toutefois recouvrer jamais une 
souplesse normal 

Lorsqu’il exécute le méme mouvement mollement, sans énergie, ou lorsque pass 
vement on lui ferme la main méme avee force, le trouble ne se produit pas, il pe 


réétendre ses doigts instantanément. La lenteur de décontraction n’existe don 


orsque la contraction a été énergique 

Les deux avant-bras et les deux mains sont symétriquement atteints 

fous ces troubles de la contraction musculaire sont accentués lorsque le su 
éprouve une fatigue, lorsque il est sous le coup d’une émotion ; ils sont particuliérement 
nets pendant la saison froide 

Nous n’avons retrouvé des troubles analogues sur aucun des autres muscles 


particulier la motricité des membres inférieurs est absolument normale. Nous n 





seulement une certaine immobilité de I’ xpression du visage sans atteinte évidente ceper 
dant des orbiculaires des yeux, 

La recherche de la réaction myotonique mécanique a été positive et elle est d'une ¢ 
dence remarquable au niveau des muscles de l’éminence thénar. | orsqu’on les 
cute avec un marteau léger, ces muscles entrent en contraction. le pouce se met 
adduction et cette contraction persiste pendant trente secondes au moins 

L’erploration électrique a été pratiquée par le docteur Parfs qui nous a four 
note suivante : 


Il est assez diflicile de savoir s’il y a hyperexcitabilité galvanique et faradiqu 
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réactions étant a peu prés équivalentes au niveau des avant-bras droit et gauche. 
Toutefois cette hyperexcitabilité ne peut étre bien considérable, le seuil de l’excitation 
galvanique se trouvant environ vers 9 milliampéres. 

Mais au niveau des fléchisseurs, et des deux cdtés, je constate : 

1° P. F. = NF: La secousse du courant galvanique se produit ou tend a se produire 
plus facilement au péle positif. 

2° La secousse musculaire est plus lente que normalement ; elle se prolonge au dela 
de l’excitation, sans que toutefois 4 la cadence moyenne du métronome, il se produise 
une fusion des secousses donnant une contraction continue tétaniforme. 

La réaction myotonique électrique de Thomsen existe donc au niveau des fléchisseurs des 
deux avani-bras. Les nerfs ont une excitabilité normale : les muscles de la face dorsale 
de l’avant-bras sont normaux, Sur les interosseux, la réaction n’a pas pu étre mise 
en évidence, peut-étre a cause de la difficulté de l’examen 

De par ailleurs, tout examen est négatif, et en particulier pas de troubles de sensibilité 
pas de modification des réflexes cutanés ou tendineux. Les muscles intéressés ne pré- 
sentent pas d’hypertrophie. 

En présence de ces manifestations, nous n’avons pu porter dans notre cas 
que le diagnostic de Myotonie du lype dit maladie de Thomsen. Tous les 
éléments cliniques caractéristiques de cette affection existent au complet 
dans notre cas : Tétanisation des muscles entrésen contraction énergique 
et lenteur extréme de leur décontraction ; absence de ces phénoménes 
lorsque les mouvements ont été réalisés passivement ou lorsque le mouve- 
ment s’est renouvelé un certain nombre de fois ; réactions myotonique, 
mécanique et électrique, celle-ci avec 4 peu prés tous les caractéres de la 
réaction myotonique d’Erb. Cela suffit 4 étiqueter notre cas 

Par quelques points cependant, celui-ci s’écarte du tableau classique 
de la maladie de Thomsen. D’abord ce cas parait unique dans la famille 
de notre malade. Son pére et sa mére étaient indemnes ; il a une sceur 
qui ne présente aucun trouble analogue. On ne peut donc qualifier de 
familiale cette myotonie comme il en est de régle dans le Thomsen. L’appa- 
rition relativement tardive des troubles musculairesest aussi assez spéciale ; 
c’est dans l’enfance et au moins a la puberté qu’ils se manifestent d’ordi- 
naire. Il y eut du reste ici la circonstance particuliére des fatigues de la 
captivité éprouvées dans un climat froid et humide. La notion de fatigue 
et l’action du froid humide sont en effet souvent notées comme causes 
révélatrices ou aggravantes de la myotonie familiale. La localisation 
enfin est un peu particuliére par sa limitation si spéciale aux muscles 
fiéchisseurs des doigts et aux masséters avec de par ailleurs intégrité de 
toute la musculature. 

Pour ces diverses raisons, ce cas méritait d’étre signalé. 


XI. — Tumeur primitive du Septum lucidum avec troubles 
démentiels par MM. A. Sovgues, ALAJOUANINE et I. BERTRAND. 
(Sera publié comme travail original dans un prochain numéro de la 


Revue Neurologique.) 
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COMPTE RENDU FINANCIER DE L’EXERCICE io20 


\ l’assemblée cénérale du 1¢T décembre 1921 ‘ M.A. BARBE, { résorier de la 
Société de neurologie de Paris, a exposé la situation financiére dela Société 
ace jour. 

DEPENSES 


Frais de publication de 1920. 


1° Subvention annuelle 4 MM. Masson et C'*, éditeurs................ 6.000 
2° Excédent de pages (90 4 20 francs)...........ccccccceees jaces 1.800 
3° Frais de figures au compte de la Société... 2.2.6 ....600008e — 79 35 
4° Indemnité pour le service d’abonnement de la Revue Neurologique 

aux Membres correspondants nationaux de la Société............ 1.681 5 
5° Impression et envoi de convocations, circulaires, ordres du jour. . 658 45 


Autres frais. 


ET OT Ee ee nae 
Lunch de la Salpétriére (Réunion neurologique annuelle)........ 00 
Projections de la Conférence Wilson (2 décembre 1920)............... 50 25 
Frais de dactylographie pour envois de circulaires............... 36 50 
Recouvrements postaux, timbres, enveloppes.................000505 83 65 
11.196 20 


RECETTES 


en re Ce . .  velsueettwebusseonetdeeesees 598 65 
Cotisation des membres titulaires..........ccccccccccccccccces 1. 800 
Cotisation des membres honoraires.... . (viene ewew ae 160 
perpétuelle du Professeur Dejerine.............eeeee: 100 
des correspondants nationaux...........cccececcceees 2.750 
oa ie edie dc ws ae e ws Wie 10 
SSD SUEENUEN, cccnenwereceesesens ah ein aaa ak Sl Siac 2.100 

Intéréts a 3 0/0 du 1® avril 1919 au 31 décembre 1920 d’une somme 

de 5.198,48 (Don du Comité du Monument Chareot) .................. 284 0D 
Don de M. Viggo Christiansen (de Copenhague)..................... 1.000 
Don d’un médecin belge anonyme ........... cece cece ecees ov 
2 000 


Subvention du Ministére des Affaires étrangéres ................. 


IO Wi6 nn 6d06 oebdnsweccdecuss 16.852 70 
Total des dépenses SOSCHOCRCO ESOS O SOOO ES SES ES 11.196 20 
Excédent de recettes......ccccccccccccccece 5.656 05 


Si l’on essaie d’établir approximativement la situation financiére de la 
société de Neurologie pour 1921, il semble bien que celle-ci doive étre aussi 
satisfaisante que celle de 1920. 

Je dois dés maintenant signaler quelques points spéciaux. Le diner de la 
Réunion Neurologique annuelle a permis de recevoir un grand nombre 
d’invités de la société ; les collations de la Salpétriére n’ont représenté 
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qu’une faible dépense ; les cotisations arriérées, récupérées en 1921, repré- 
sentent une somme de 380 francs, dont je remercie d’autant plus les 
donataires que j’avais pris soin de leur spécifier qu’ils n'y étaient pas tenus, 
et que le versement des années de guerre était laissé 4 leur appréciation 
personnelle. Les pages d’excédent ont également fait rentrer dans la caisse 
de la Société une somme d’un peu plus de 800 francs. 

J’arrive maintenant a l'étude de nos revenus. Dans mon dernier compte 
rendu, j’avais dit que ceux-ci s’élevaient 4 1.416 francs de rente. Actuel- 
lement les achats faits en 1921, ont permis de porter nos revenus a une 
somme totale de 1.779 fr. De plus, nous avons une somme de 2.000 fr. 
en Bons de la Défense nationale 4 6 mois, un dépét au Crédit Lyonnais de 
900 francs, et une somme déposée chez le trésorier de 305 francs. 








ANALYSES 


NEUROLOGIE 
ETUDES SPECIALES 


EPIDEMIOLOGIE (ENCEPHALITE EPIDEMIQUE) 





L’Encéphalite léthargique, par le P. Acnarp.1 vol. de 324 p., 15 figures. 
J.-B. Bailliére et fils, éditeurs, Paris, 1922. 

De nombreuses études ont été consacrées de 1918 a 1921 a l’encéphalite épidémique ; 
aucun travail d’ensemble sur la question n’a été publié jusqu’ici. C’est cette lacune 
que comble la monographie du Prof. Achard, qui a contribué par de nombreuses 
recherches personnelles a la description de la maladie. Fruit d’une observation origi- 
nale, elle est en méme temps l’exposé complet des travaux innombrables qui ont paru 
sur la question. 

L’auteur a maintenu en téte du volume le titre d’encéphalite léthargique, parce 
qu’il estime qu’aucun des autres vocables proposés n’est préférable ; tous sont impar- 
faits « parce qu’ils ne s’appliquent pas a l'ensemble des cas d’une maladie polymorphe 
dans ses symptémes et serpigineuse dans sa marche +. 

Aprés une courte introduction historique montrant les phases par lesquelles a passé 
la connaissance des formes multiples de cette maladie ancienne, vient l'étude méticu- 
leuse des différents symptdémes ; cette description clinique est parsemée d’observa- 
tions des divers malades étudiés par l’auteur, qui se conforme ainsi aux traditions 
de l’école francaise, en mettant au premier plan les faits. Avec non moins de détails 
sont mis en relief les caractéres cytologiques et les réactions biochimiques du liquide 
céphalo-rachidien et du sang. Cette description d’ensemble est suivie de |’étude des 
symptémes regroupés entre eux pour constituer des formes cliniques, décrites avec 
une grande richesse. Un exposé des lésions accompagné des notions d’anatomophysio- 
logie topographique indispensable, permet de suivre les raisons de polymorphisme cli- 
nique de l’encéphalite. L’auteur pense que le virus encéphalitique est différent 
du virus grippal quoiqu’il n’existe jusqu’ici aucun critérium de la spécificité des deux 
maladies. 

Dans la derniére partie, essentiellement pratique, les difficultés du diagnostic sont 
montrées en détail. Quant au traitement, Jes méthodes de choix sont l’injection intra- 
veineuse d’urotropine et l'abcés de fixation. La prophylaxie tient tout entiére dans 
la désinfection du nasopharynx, porte d’entrée du virus encéphalitique. 

Ce livre est indispensable 4 qui veut étudier l’encéphalite léthargique aussi bien 
au point de vue pratique qu’au point de vue documentaire. Il se termine d’ailleurs par 
un index bibliographique mis 4 jour avec le plus grand soin. 

PAUL SAINTON, 


Rapport sur un travail de M. Cruchet concernant le Pronostic de 1l’Encépha- 
lomyélite épidémique, par GARNIER, Bull. et Mém. de la Soc, des Hépitaux de Paris, 
t. XXXVI, n° 33, p. 1327, 11 nov. 1920. 


C’est en 1917 que M. Cruchet publiait ses recherches sur l’encéphalomyélite subai- 
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gué. La maladie qu’il désignait sous ce nom, et dont il distinguait neuf formes cliniques 
différentes, n’était autre que l’encéphalite léthargique que von Economo devait décrire 
a Vienne un mois plus tard. La dénomination imposée par le médecin viennois fit for- 
tune et les faits relatés par M. Crucet restérent dans l’ombre jusqu’a ce que de nouvelles 
observations vinssent démontrer que la léthargie ne constituait pas un symptéme cons- 
tant de la maladie, qu’elle caractérisait seulement une des formes cliniques de l’en- 
céphalomyélite, comme M. Cruchet l’avait indiqué ; l’encéphalite léthargique rentrait, 
par conséquent, dans le cadre de l’encéphalomyélite épidémique. E. F. 


Le Pronostic de 1 Encéphalomyélite épidémique, par R. Craucnet, F. Moutier 
et A. Catmettes. Bull. et Mém. de la Soc. méd. des Hépitaux de Paris, t. XXXVI, 


n° 32, p. 1279, 4. nov. 1920 


Le le" avril 1917, M. Cruchet faisait parvenir de Bar-le-Duc a la Société médicale 
des Hépitaux une ncte sur 40 cas d’encéphalomyélite subaigué : cette communi- 
cation, parue le 27 du méme mois, est la premiére relation de la maladie qui devait 
devenir plus tard l’en.éphalite léthargique ou |’encéphalite épidémique. La sta- 
tistique des auteurs, au 27 mars 1918, c’est-a-dire 4 la date de la premiére communi- 
cation de M. Netter sur l’encéphalite léthargique, comportait 53 cas dont 28 ont pu 
étre suivis dans leur évolution ultérieure. Ils se décomposent ainsi: 1° Huit morts, 
soit 28,5 p. 100 ; 2° Six états stationnaires dont 2 formes mentales, 2 formes ponto- 
cérébelleuses, | forme bulbo-protubérantielle et 1 forme médullaire, soit 21, 4 p. 100 ; 
3° Huit améliorations légéres, dont 7 formes hémiplégiques et 1 forme convulsive, 
soit 28,5 p. 100 ; 4° Quatre guérisons 4 peu prés complétes, dont 1 forme mentale, 
2 formes méningo-encéphalitiques, la guérison ne remontant dans Tune d’elles qu’a 
six mois (le malade ayant été dans un asile jusqu’a cette époque), et 1 forme choréique, 
soit 14,2 p. 100 ; 5° Une récidive, soit, 3,5 p. 100. 

Ces différents cas ont été classés, et cela dés 1917, d’aprés la variété clinique la plus 
caractéristique pour chacun d’eux ; mais il est évident que la plupart d’entre eux sont 
associés 4 d’autres types, si bien qu’il edt été possible de multiplier les formes et de 
décrire des types confusionnel, démentiel, délirant, maniaque, myoclonique, pseudo- 
parkinsonien, somnolent, oculaire, trémulant, ete. 

Les 28 observations des auteurs montrent notamment la fréquence relative des para- 
lysies oculaires avec ptosis, strabisme, diplopie, amblyopie. Dans une observation, 
les accidents oculaires ont existé isolément dés le début. Les faits relatifs au pronostic 
rassemblés dans la présente communication prouveront une fois de plus que l’encé- 
phalomyélite subaigué signalée en 1917 est bien la méme maladie que l’encéphalite 
léthargique décrite plus tard et devenue actuellement |’encéphalomyélite épidé- 


mique. E. F. 


Sur la complexité des symptémes de 1l’Encéphalite léthargique, spéciale- 
ment des contractions involontaires musculaires, par Ff. M.R. Wa.sue, Brain, 


part. 3, p. 197, novembre 1920. 


L’auteur fait remarquer que les troubles causés par l’encéphalite léthargique sont 
tellement nombreux et si divers qu’ils sont inclassifiables. Cependant les uns sont 
d’ordre paralytique et d’autres excito-moteurs. Les uns et les autres répondent 
d’ailleurs & des centres bien définis ; c’est pourquoi il pense pouvoir expliquer ces phé- 
homénes par un pouvoir du virus tantot paralysant et se portant alors de préférence 
sur les ganglions centraux et le bulbe, tantét excito-moteur et atteignant alors n’im- 
porte quelle point de l’axe cérébro-spinal depuis les hémisphéres cérébraux jusqu’aux 


racines rachidiennes. La diversité des aspects pathologiques qui en résultent explique 
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V’impossibilité de faire rentrer ces faits dans des types cliniques préétablis, Il est pro- 
bable que nous sommes en présence d’un virus complexe a plusieurs composants, 


> PR 
P. BEHAGUE. 


Contribution a l'étude des diverses formes d’Encéphalite non purulente. 
Polioencéphalite supérieure (léthargique), par GoLpriam, Lek. Wojsk., 


ler sept. 1920. 


L’auteur trace l’historique de l’eneéphalite depuis Wernicke jusqu’aux derniéres 
épidémies, La forme épidémique léthargique, si bien observée derniérement dans tous 
les pays de ]’Europe, fut notée par l’auteur déja en 1890 4 Varsovie (on l’appelait alors 

nona ») lorsque sévissait une pandémie de grippe. La malade, Agée de 25 ans, présentait 
ces phénomeénes : fiévre, perte de connaissance, rétrécissement des pupilles avec perte 
de réaction 4 la lumiére, immobilité des globes oculaires. Elle mourut quelques semaines 
aprés. On trouva dans les parois du I1]¢ ventricule et de deux <dtés de l’aqueduc de 
Sylvius des foyers d’encéphalite hémorragique correspondant aux noyaux de la III¢ 
paire. En 1916, l’auteur a noté un cas d’encéphalite léthargique chez un malade de 50 
ans qui en est mort en 1920 (la grande épidémie a débuté au commencement de l’an 
192). Un autre cas date de 1917 ; ce malade conserve en ce moment encore une len- 
teur des mouvements, de lapatnie, des troubles de ]’accommodation et du sommeil 
somnolence alternante avec l’insomnie). Enfin l’auteur décrit une petite épidémie de 
polioencéphalite supérieure léthargique observée en 1919 et dont la symptomatologie 
consistait en somnolence. paralysie de la III® paire (perte de l’'accommodation et des 
mouvements des globes oculaires), troubles psychiques. Tous les malades ont guéri. 
La grande épidémie de 1920 n’y a pas encore trouvé place, 


ZYLBERLAST-ZAND, 


Contribution a l'étude de l’Anatomie pathologique de l’Encéphalite épidémique, 


par Grzywo-Daprovskl. Lek. Wojsk. 18, 1920, 


L’auteur a examiné microscopiquement 3 cas d’encéphalite léthargique. Il a trovvé 
dans tous ces cas de l’infiJtration cellulaire des vaisseaux sanguins du IV® ventricule 
et de la moelle allongée. Par place, il y avait des petites hémorragies. L’écorce cére- 
brale et les noyaux centraux présentaient une forte prolifération de la névroglie, mais 
point d’infiltration cellulaire des vaisseaux sanguins, 


ZYLBERLAST-ZAND. 


L’épidémie d’Encéphalite en Anjou (1919-1920). Apergu de trente et un cas 
par DenEécHAu et Cu. BLanc. Bull. ef Mém. de la Soc. méd. des Hépitaux de Paris, 
n° 40, p. 1613, 30 décembre 1920, 

L’épidémie a été d’allure différente selon les moments. En 1919, les phénomenes 
oculo-léthargiques ont prédominé, plus tard les troubles excito-moteurs, et récemment 
ceux-ci avec les algies, Les séquelles sont : les troubles psychiques, les troubles oculaires 
le parkinsonisme, l’atrophie musculaire, 

Deux observations surtout sont intéressantes ; dans l'une, la cécité progressive fait 
discuter la possibilité d’une tumeur cérébrale ; dans l’autre les crises jacksoniennes 


récidivées ont provoqué une intervention. E. F. 


L’Encéphalite épidémique en Anjou. Etude clinique de vingt-deux cas observés 
en 1919-1920, par Charles BLANc, Thése de Paris, Imprimerie centrale, Angers, 
1921. 


L'auteur a observé, dans la région angevine, une épidémie d’encéphalite ; 22 cas 


jont certains remontent au début de 1919, constituent la base de son travail. 
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Cliniquement, ces cas se sont montrés en général d’une grande richesse symplomalique, 
Le syndrome excito-moteur y fut constant, comme d’ailleurs, les troubles du sommeil. 
Par contre, les phénoménes infectieux n'existérent que dans 95 0/0, les paralysies ocu- 
jaires dans 86 0/0, les troubles algiques ou psychiques dans 54 0/0 des cas. 

Le syndrome excilo-moteur fut : tantét précoce et transitoire, tantét précoce et pro- 

jongé, tantét d’apparition tardive. La myoclonie en fut le type le plus fréquent 
18 fois), ll a été observé : 5 fois des mouvements choréiques, 2 fois des oscilla- 
tions bradycinétiques, 3 fois des mouvements choréo-athétosiques, 9 fois des trem- 
blements, 15 fois d+s manifestations d’hypertonie musculaire, 5 fois un syndrome 
pseudo-parkinsonien ; dans une observation, ce fut une épilepsie généralisée ; dans 
une autre, un syndrome bravais-jacksonien des plus caractérisés. Les trou bles du sommeil 
consistérent : 16 fois en hypersomnie, 5 fois en insomnie ; dans 5 cas, furent notées des 
périodes successives d’hypersomnie et d’insomnie, Les algies furent extrémement mar- 
quées, constituant dans une observation le symptOme dominant. Les troubles oculaires 
ne différent pas, en général, de ceux qui ont été décrits jusqu’ici, Une fois pourtant, 
i des troubles mobiles et variables de la musculature oculaire vint s’ajouter une stase 
suivie d’atrophie papillaire bilatérale. 

L’évolulion, presque toujours prolongée, ne fut courte que dans les cas mortels, au 
nombre de 8 La mortalité un peu élevée (36 0/0) s’explique par l'absence de formes 
frustes ou légéres, Des 14 survivants, 2 paraissent compléetement gueris aprés une evo- 
lution de 4 45 mois ; un autre a été perdu de vue aprés 2 mois. Les 11 autres gardent 
des suites persistantes de leur affection. 

Les séquelles furent constituées le plus souvent : par des troubles psychiques, des 
troubles du sommeil, des troubles oculaires, des paralysies, par des éléments du syn- 
drome excito-moteur (mouvementschoréiques 1 fois, myoclonies 5 fois, parkinsonisme, 
3 fois); dans un eas, ce fut une atrophie musculaire, 4 type radiculaire dans un autre 
t de 


sil s’ag 


syndrome rappelant hypertension intracranienne. L’avenir seul dira ag 


lésions définitives, 

Le diaqnostic dut éliminer de nombreuses affections. Il fut difficile dans 3 cas seu- 
lement : Pun simulait lépilepsie généralisée, l'autre une épilepsie bravais-jackso- 
nienne pour laquelle une trépanation ful méme pratiquée: le 3, d’évolution ‘lente, 


évoque aspect clinique d’une tumeur cérébrale. E. F. 


Sur la Contagion de 1’Encéphalite léthargique : atteinte successive des trois 
enfants d’une méme famille, par Piernre-PAuL Ltvy. Bull. et Mém. de la Soc, 
méd. des Hépitaur de Paris, t. XXXVI, n° 25, p. 1007, 9 juillet 1920. 


Histoire de trois enfants chez qui l’encéphalite évolua sous trois formes différentes. 
L’ainée, Agée de 13 ans, fit une encéphalite a forme méningée, caractérisée par une 
céphalée intense et une forte réaction lymphocytaire du liquide céphalo-rachidien ; 
la mort survint brusquement dans l’hypothermie, Chez le frére puiné, Agé de 7 ans, la 
maladie se manifesta uniquement par une paralysie du voile du palais et des constric- 
teurs du pharynx ; on avail pensé d’abord a une paralysie survenue a la suite d'une 
diphtérie méconnue ; la réaction de Schick permit d’écarter ce diagnostic, Le frére 
cadet, Agé de 5 ans, fit une forme myoclonique assez légére, malgré l’apparition de 
troubles cardio-respiratoires inquiétants. 

Le second cas se produisit 4 mois aprésle premier ; le troisiéme, 1 mois aprésle second, 
Le délai d’incubation s’encadre, comme dans les cas de M. Netter, entre 4 mois et 30 
jours, Il est difficile de fixer, d’aprés les observations, la durée de l’incubation ;: si les 
deux derniers enfants furent séparés de leur sceur désle début de sa maladie, d'une part, 


ils ont pu conserver le germe dans leur gorge depuis ce moment, tout en restant sains ; 
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d’autre part, durant les mois suivants, ils sont restés en contact avec leurs parents 
qui pouvaient étre porteurs de virus. En tout cas, ces faits confirment Ll’opinion de 


M. Netter sur la persistance de ce virus dans l’organisme. E. F. 


De la Contagiosité de l'Encéphalite léthargique, par A. Netter, Bull.el Mém. de 

la Soc. méd, des Hépitaux de Paris, t. XXXVI, n° 26, p. 1030, 16 juillet 1920. 

M. Netter rapporte divers exemples qui prouvent que l’encéphalite est parfois trés 
contagieuse. Personnellement, il en a observé une fois deux cas, une autre fois trois 
cas dans la méme famille. En Angleterre, dans un ouvroir ou travaillaient 21 personnes, 
12en un temps trés court furent atteintes, avec 4 morts. Parcontre, beaucoup d’exemples 
montrent que Je danger de la contagion n'est pas trés grand. Sur 174 cas, 8 fois seule- 
ment la notion de contagion put étre établie. Cette proportion (4,6 pour 100) est trés 
voisine de celle que l’auteur a relevée parmi les sujets atteints de méningite cérébro- 
spinale qu’il a traités (5,5 pour 100). On ne peut done nier la contagiosité de |'en- 
céphalite léthargique ; bien qu’elle soit assez rare, il est bon de prendre des précautions 
contre elle, Peut-étre d’ailleurs s’exerce-t-elle plus souvent qu’il le parait, car il existe 


nombre de cas frustes et atypiques de la maladie. E. F. 


Un cas de Contagion familiale d’Encéphalite léthargique, par le médecin- 
major De Larocue. Paris méd., n° 46, p. 364, 13 nov. 1920. 

Cas net de contagion familiale. Un gendarme de petite ville va faire un stage a Lyon ; 
il rentre chez lui le 2 mars 1920 et tombe malade le 20 avril ; safemme le soigne du 20 
avril au 28 mai; 4 cette date, le gendarme est conduit 4 l’hépital du chef-lieu. La 
femme commenga a se sentir fatiguée dans les premiers jours de juin ; son état s’ag- 
grava assez rapidement et elle entra a l’hdopital .e 10 juin dans un état de léthargie 
compléte avec température oscillant autour de 38°, paralysie faciale droite avec ptosis 
de la paupiér:,, globes oculaires immobiles, réflexes rotuliens faibles, Le liquide céphalo- 
rachidien est limpide, légérement hypertendu, avec un peu plus de 100 lymphocytes 
par millimétre cube, albumine 0,71, sucre 0,30, La malade mourut le 19 juin en hyper- 
thermie, malgré un abcés de fixation et de fortes doses d’urotropine administrées biquo- 
tidiennement. 

Maigré la proportion un peu forte de lymphocytes indiquant une réaction méningée, 
le diagnostic ne parait pas discutable et le cas de contagion est net. Le premier malade 
a contracté sa maladie dans la région lyonnaise, oi: de nombreux cas d’encéphalite 
furent signalés cet hiver, et cependant ne tomba malade qu’un mois et demi aprés 
son retour ; quant 4 la femme qui n’avait pas suivi son mari 4 Lyon, exposée a la conta- 
gion depuis le début de la maladie de son mari, elle ne tomba malade que quarante 
jours aprés ; incubation paraft done avoir été, dans ces deux eas, d’assez longue 
durée. 

Faut-il voir 14 une des causes qui rendent si difficile la filiation des cas % C'est pos- 
sible ; mais il est probable aussi que, comme le signale Netter, cette contagion, qui 
s’exerce vraisemblablement par les particules de salive, est faible du fait méme de 
la localisation du contage ; le sujet qui dort ne peut guére éparpiller autour de lui des 
gouttelettes chargées de germes, Toutefois des faits de cette nature suffisent a justi- 


fier lopportunité de | isolement. E. F. 


Un cas de Contagion d’Encéphalite léthargique, par GzorGces GuUILLAIN et 
P. LE&CHELLE, Bull. de l’ Académie de Méd., n® 39, p. 321, 14 décembre 1920. 
Mort du pére en janvier 1920, aprés 9 jours de maladie, dans une petite ville du centre, 
Le fils revient a Paris, ov il habite, et ne retourne dans la petite ville que le 5 aodt. 


Jusqu’au 20, il séjourne dans la chambre ou son pére est mort d’encéphalite myoclo- 
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nique, fait usage du linge et des vétements de son pére, vit avec sa mére et son oncle 
qui avaient soigné son pére malade. Le 5 septembre, a Paris, premiers symptémes de 
encéphalite qui fut de forme myoclonique. La contagion s’était effectuée du 5 au 


20 aodt. L’incubation fut de 15 a 30 jours. E. F. 


Le Terrain dans les Encéphalites Infectieuses, par Jean Lépine, Bull. de l’ Aca- 


démie de Méd,, n° 36, p. 225, 16 nov. 1920. 


Si ’encéphalite léthargique est peu contagieuse, cela tient a ce que des conditions 
spéciales de réceptivité sont indispensables, Cela revient a4 dire que le terrain joue ici 
un role notable, sinon prépondérant. La notion de la grippe antécédente ou parfois 
concomitante peut s’expliquer également par l’action de cette infection sur |’organisme, 
mieux qu’en supposant une association microbienne ou une exaltation du micro-orga- 
nisme de l’encéphalite. Si 1 encéphalite choisit ses victimes, soit parmi les tarés nerveux 
anciens ou récents, soit parmi les étres dont la nutrition du systéme nerveux est simple- 
ment troublée, des conséquences prophylactiques et thérapeutiques en découleront 
sans doute. 

Elles serviront peut-éire aussi a l’interprétation de cette autre encéphalite infec- 
tieuse qu’est la paralysie générale, En face de la théorie controversée d’un virus neuro- 
trope, n’est-il pas plus conforme a la clinique, a |’étiologie, et on pourrait presque dire 
au bon sens, d’admettre que la syphilis ne produit la paralysie générale que dans cer- 
tains cerveaux, rendus aptes a l’encéphalite par des conditions individuelles. 

M. Netrer. L’encéphalite léthargique est indubitablement contagieuse, néanmoins 
dans la plupart des cas la contagion n’apparait pas. L’analogie manifeste de l’encé- 
phalite avec la poliomyélite et méme la méningite cérébro-spinale dont les agents patho- 
génes sont connus et dont la contagiosité, elle aussi, est trés variable, nous améne a 
une interprétation satisfaisante. 

L’entourage d’un malade peut éprouver les effets de la contagion, sans la mani- 
fester par une réaction caractéristique, sous la forme de cas frustes, abortifs, 4 symp- 
tomatologie insignifiante. Pour que la localisation se produise sur l’encéphale et se tra- 


duise par des symptomes accusés, il faut que le cerveau soit préparé, prédisposé. 


M. Netter cite des cas of les seules personnes alteintes dans des milieux exposés a 
la contagion de l’encéphalite léthargique furent des tarées du systéme nerveux ou des 
EB. F. 


surmenées, 


Encéphalite épidémique familiale. Transmission probable du Virus par une 

personne atteinte depuis prss de trois ans. par A. Lemerre. Bull. ef Mém. de 
la Soc. méd, des Hépiiaur de Paris, t. XXXVI, n° 41, p. 1628, 6 janv, 1921. 
Encéphalite épidémique chez le pére d’une jeune fille atteinte de cette affection 
il y a trois ans : cette jeune fille n’avait d’ailleurs pas guéri complétement et en ce mo- 
ment méme elle présente une reviviscence de certains symptOmes d’encéphalite. 

Si, dans le cas particulier, la preuve de la contagion familiale ne peut étre fournie 
d’une facon indiscutable, il n’en reste pas moins vrai que le retour de l’épidémie 
d’encéphalite, aprés plusieurs mois d’interruption, ne peut s’expliquer que par l’exis- 
tence de porteurs de germes. Tout porte 4 croire que parmi ces porteurs de germes se 
trouvent justement les sujets atieints de formes chroniques de l’infection ; eux-mémes, 
au début de la saison froide, voient survenir une exacerbation de leurs accidents; ils 
deviennent plus contagieux au moment ot la méme influence saisonniére rend les 
sujets sains particuli¢rement réceptifs. Le danger que constitue la longue persistance 


du virus chez certains individus est un facteur dont il faudra tenir empte quand on se 
préoccupera d’instituer une prophylaxie de l’encéphalite épidémique ; il est de nature 


a rendre plus difficile la lutte contre cette maladie. 
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M. Comey. L’encéphalite aigué, en effet, qu'elle soit sporadique ou épidémique, peut 
laisser 4 sa suite des lésions permanentes, étendues ou localisées, grandes ou petites, 
et l’on pourrait parler de séquelles aussi bien que de persistance ou de _ reviviscence 
du virus, Une lésion du cerveau trés minime peut rester latente habituellement et se 
révéler par des symptdémes, convulsifs ou autres, a l’occasion d’un effort, d'un refroi- 
dissement, d'une émotion, etc, Il en est ainsi pour l’épilepsie, qui est séquelle lointaine 
fréquente dans les encéphalites aigués de l’enfance. 

M. NeTrer ne croit pas qu’on puisse contester la persistance dela virulence de l’agent 
de Vencéphalite léthargique, aussi bien dans les centres nerveux des malades que dans 
leurs cavités naturelles, Dans le groupe des inflammations de l’encéphale il en est qui 
relévent d’un virus spécifique qu’on a pu cultiver, inoculer en série et dont on a pu 
anatomiquement et cliniquement démontrer la persistance. C’est ce virus qui _pro- 
duit Pencéphalite léthargique sévissant actuellement a état épidémique, mais dont 
activité peut certainement se manifester en dehors des périodes épidémiques. Ne pas 
admettre la possibilité de ces reviviscences, de cette persistance du virus, c’est vrai- 
ment revenir a répoque of l'on ne pouvail imagine: la nature réelle de la paralysie 
générale ou de Vataxie locomotrice, alors que la longue persistance des tréponémes 
dans les centres nerveux est un fait maintenant démontré. 

Quant 4 la nécessité de l’isolement et des convalescents de Vencéphalite léthargique 
il serait certainement désirable ; mais il présente des difficultés d’application extrémes, 
Il s’agit, en réalité, d’une maladie dont la contagiosité, bien qu’indiscutable, se mani- 
feste trés rarement. M. Netter a conservé dans son service, sans les isoler, de trés nom- 
breux malades et n’a pas eu un seul cas intérieur dans ses salles. [len a été de méme des 
méningites cérébro-spinales el des poliomyélites, dont le mode de transmission est iden- 
tique 4 celui de encéphalite. 

La transmission de ces maladies est raremet t le fait des malades pendant la période 
aigué, Ils sont exceptionnellement 4 méme de disséminer 4 distancele virus. Plus dange- 
reux sont les convalescents, dont ilfaudrait parfois prolonger indéfiniment l’isolement, 
Plus dangereux encore sont les sujets sains devenus porteurs de germes, parmi les- 
quels se placent souvent les médecins. 

M. Louts Martin. Dece que le mode de contagion de Vencéphalite léthargique est 
mal connu on ne saurait nier la contagion. On n’a pas vu de contagion hospitaliére 
Cependant on peut se demander si l’isolement des encéphalitiques n’aménerait pas une 
diminution de l’épidémie, 

M. Sicarp. L’encéphalite épidémique est trés peu contagieuse au sens de contage 
direct ; la pratique d’un isolement efficace reste a concevoir. 

Le virus encéphalitique peut persister longtemps, des mois, des années, dans les centres 
nerveux et exploser de temps 4 autre, surtout en période hivernale, par poussées épi 


sodiques, E. F. 


ABRAHAMSON (Isador). L’épidémie d’ Encéphalite léthargique (Medical Record), n° 2614 
p. 969, 11 dée. 1920 Rappel de la marche de l’épidémie actuelle a travers ie monde 
Vienne, Australie, France, Angleterre, Amérique) et recherche des épidémies de som- 
nolence dans le passé. Revue des travaux sur l’éliologie de l’affection dans le passé et 


son agent causal 


ALMASIO (Paolo). Relevés slalistiques en rapport avec le probléme éliologique de l' En 
phalite léthargique (Policlinico, sez. prat., n° 7, p. 222, 14 fév. 1921). Les courbes des 
épidémies de grippe et d’encéphalite a Turin, hiver 1920, ont exactement la méme allure 
la moitié des encephalitiques n'avaient pas eu la grippe, mais il y eut de la grippe dans 


la maison de l'autre moitié des malades ; comme la grippe, ’encéphalite frappa surtout 
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Co) 


des gens de 20 4 30 ans ; le sérum des grippés et celui des encéphalitiques agglutine 
semblablement le bacille de Pfieffer. Ces raisons et d’autres assimilent l’encéphalite a 
l'influenza ; ’encéphalite léthargique ne serait autre chose que la forme cérébrale ou 


mésencéphalique de la grippe. 


Beco (Léon). L’Encéphalite léthargique épidémique (Liége méd., 8 janv. 1921. Arch 
de Méd. et de Pharmacie militaires, t. LX XIV, n° 2, p. 207, fév. 1921 


s0URGES (H.) et MARCANDIER (A.). Nole & propos de quelques cas d’Encéphalite épi- 
démique observés en ce moment 4 Brest (Bull. et Mém. de la Soc. méd. des Hépitaux de 
Paris, t. XXXVI, n° 22, p. 842, 18 juin 1920). — Cing observations avec relation des 
recherches de laboratoire et les essais auto-hémothérapiques entrepris a leur occa- 
sion. Aprés aspiration de 10 cc. de sang d’une veine du pli du coude, l’auteur mélange 
ce sang 4 2 cc. de citrate de soude a 1 /10 ; injection dans la fesse de 10 cc. du mélange. 
Cette auto-hémathérapie parait recommandable. 

CONSTANTINESCU (C, D.). L’Encéphalite léthargique en Roumanie (Paris méd., n® 35, 
p. 158, 28 aodt 1920). Les premiers cas ont été signalés 4 Bucarest en janvier 1920. 
D'aprés les trois observations détaillées rapportées ici le tableau clinique de l’encé- 
phalite roumaine ne différe en rien des descriptions francaises. L’auteur remarque cepen- 
dant qu’il a trouvé, chez tous ses malades, indépendamment de la forme et de la gra- 
vité de la maladie, une perte compléte des deux réflexes pupillaires, photomoteur et 


accommodateur. 


CrUuCHET (René). Pronostic et séquelles de l Encéphalomyélite épidémique (Bull. et 
Mém. de la Soc. méd. des LlOpitaux de Paris, t. XN XVII, n° 9, p. 344. 11 mars 1921 
C, a déja communiqué sa statistique de ses cas de 1917 ; celle-ci concerne 32 cas obser- 
vés depuis ; elle montre que si la guérison, quant a la vie, est relativement fréquente, 
il y a des séquelles graves qui viennent assombrir le pronostic. d’ou la nécessité de sé- 


rieuses reserves. 


DANIEL (Gaston) et SANDBERG (Lars). Quelques cas d’Encéphalite léthargique soignés 
i lhépital de Malmoé, Suéde méridionale (Journ. de Neurologie, n° 6, p. 101, *uin 1920). 
Pfannenstill et Sjivall ont déja publié des observations suédoises d’encéphalite 
léthargique - dix cas en ont été observés en novembre-décembre 1919 a Phépital de 


Malmoé. A leur occasion Daniel et Sandberg retracent la pathologie de l’affection. 


DevaTer. Auto-observalion d’Encéphalite léthargique (Paris méd., n® 44, p. 316, 
10 oct. 1920). Cette observation offre un tableau 4 peu prés « omplet des attributs de 
rencéphalite léthargique ; rien d’exceptionnel ; le grand intérét est que c’est un méde- 


cin quia éprouvé ces symptémes, et qu’il raconte comment il les a éprouvés. 


Escopar (Leonidas de). Encéphalite épidémique de forme diffuse (Arch. Rio Gran- 
lenses de Med., n° 4, p. 179, juillet 1920). Cas grave chez un homme de 24 ans ; som- 
nolence profonde, paralysies oculaires accusées, catatonie et rigidité progressives ; 


analyse du sang, du liquide céphalo-rachidien, de urine du malade. 


JorGce (Ricardo). L’Encéphalite léthargique, epidémiologie, nosologie, histoire (Off. 
intern. d’Hygiéne publique, déc. 1920. Arch, de Méd. et de Pharmacie militaires, 
t. LNXIV, n® 2, p. 205, févr. 1921 

MARANON (G.). Sur l’Encéphalite léthargique en Espagne (Revue de Méd, n° 6, p. 365, 
juin 1920). Au printemps 1919, quelques cas douteux ; l’hiver suivant. cas bien cer- 
tains, La maladie se répandit rapidement un peu partout ; maximum d’intensité a 
Valence ; Canaries peut-¢tre épargnées. L’encéphalite a suivi la grippe de plus ou moins 


prés ; elle a présenté ses caractéristiques et aussi son polymorphisme (cas aléthargiques, 
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cas myocloniques, cas frustes). La mortalité aurait été, en Espagne, assez faible (10 0 /0), 
Résultats thérapeutiques positifs avec le sérum antigrip pal. 

Mepea (Eugenio). L’Encéphalite épidémique en 1921 (Pensiero med., t. X, n° 16, 
p. 365, 23 avril 1921). — La maladie semble avoir diminué de fréquence et de gravité. 

Rossi (Ottorino). Notes cliniques sur I’ Encéphalite léthargique (Policlinico, sez. prat., 
n° 10, p. 324, 28 fév. 1920). — Etude des différents symptoémes de l’encéphalite épi- 
démique, des formes de cette maladie et de ses suites ; l'auteur a notamment vu deux 
syndromes parkinsoniens postencéphalitiques impossibles a distinguer cliniquement de 
la maladie de Parkinson vraie. 

Sorreé (Giuseppe). Sur l’Encéphalite léthargique comme Manifestation Grippale (Ri- 
forma med., n° 42, p. 957, 16 oct. 1920). — L’encéphalite léthargique ne se voit pas en 
dehors des épidémies de grippe ; il semble que ce soit une forme ou une complication 
de la grippe. 

Strecker (Edward A.) et Marsu (E. B.), Un cas d’Encéphalite épidémique avec phé- 
noménes inaccoutumés (J. of the American med. Association, n° 12, p. 777, 19 mars 1921). 

Cas remarquable par les formes multiples qu'il présenta successivement et par les carac- 
téres tranchés de chacun ; on observa consécutivement la léthargie pure, un syndrome 
méningitique (avec lymphocytose élevée), une prédominance de phénoménes mentaux, 
la catatonie ; maintenant, un an aprés le début, il s’agit de parkinsonisme. 

E. F. 


Le Hoquet épidémique, par H. Durounr, Bull. el Mém. de la Soc. méd. des Hépitau 
de Paris ; t. XXXVI, n° 41 ; p. 1628, 6 janv, 1920. 
M. Dufour, 4 propos des reviviscences épisodiques, signale des cas de réapparition 
du hoquet épidémique fébrile chez des individus atteints du méme syndrome douze 
mois auparavant. E.F. 


Le Hoquet épidémique, par J.-A. Stcarp et .. Parar. Bull. et Mém. de ta S$ 
méd, des Hépitaur de Paris, t. XXXVI ne 37, p. 1484, 9 déc. 1920, 


Au cours de deux semaines seulement, les auteurs ont relevé 27 cas de hoquet, Par- 
fois la crise de hoquet cst précédée de courbature, de lassitude, de tension épigas- 
trique, d’un malaise avec fébricule. Mais souvent aussi elle débute au cours d’un état 
général parfait. C’est soudainement, au milieu de la vie sociale ou professionnelle, que 
la secousse diaphragmatique se produit et que le hoquet éclate. Les clonies du dia- 
phragme et les spasmes de la glotte vont dés lors alterner par crises rythmiques d’une 
demi-heure a une heure de durée, 4 lacadence moyenne de six a huit choes par minute, 
Un malade métronomait son cri guttural ; l’accés durait chez lui exactement une 
heure avec un rythme de une secousse toutes les douze secondes ; il se jugeait par une 
émission rectale de gaz, Un intervalle de deux heures séparait entre elles chacune des 
crises, La nuit était relativement calme, sans insomnie, avec une seule reprise hoque- 
teuse, 

L’ensemble de ce cyele périodique est d'une durée globale de deux a trois jours. Aussi 
soudainement qu'il a débuté, le cycle prend fin. L’épisode de clonie diaphragmatique 
est terminé. 

Le rapprochement clinique s'impose entre de telles secousses diaphragmatiques 
isolées et celles qui font partie ie plus souvent intégrante du tableau beaucoup plus 
dramatique de l’encéphalite myoclonique. Le hoquet reste heureusement comme une 
petite tranche, un épisode qui évolue a titre autonome, individuel. Il se suffit a lui 


seul. Il est toute la maladie, et une maladie bénigne de trois 4 quatre jours ; mais on 
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connait trop bien le polymorphisme de la maladie encéphalitique, son évolution trai- 
tresse, ses modalités ambulatoires susceptibles de se révéler tout a coup d’une gravité 
exceptionnelle, pour ne pas faire des réserves 4 cet égard. 

il est trés probable également que nombre de cas étiquetés autrefois hoquets hys- 
tériques, hoquets par contagion névropathique, relévent d’une étiologie semblable 
toxi-infectieuse, de méme que bien des faits, publiés dans la science, sous le nom de 
myoclonie hystérique, de paramyoclonie névropathique, etc., ne sont que des kinésies 
tributaires de « névraxites » sporadiques, 

C’est cette méme région anatomique de prédilection qui est visée ici encore par le 
virus du hoquet épidémique, la région bulbo-cervicale avec appoint probable des zones 
connexes, qui sont par excellence les zones localisatrices du rythme et de la cadence. 

M. Netrer note la fréquence insolite des cas de hoquet que l'on rencontre actuel- 
lement. Tousne sont pas bénins ; certains durent plusieurs jours, et s'accompagnent 
de fiévre. La relation de ces hoquets avec l’encéphalite épidémique ne parait pas 
douteuse, Si le plus ordinairement leur durée est limitée et s’ils peuvent étre considé- 
rés comme des formes abortives, on ne sauraitexclure la possibilité d’apparition d’ac- 
cidents plus graves, 

M. Netter a soutenu maintes fois que l’encéphalite ne pouvait étre considérée comm 
une maladie nouvelle. Comme on ne saurait faire abstraction dans son étiologie des con- 
ditions toutes spéciales créées par la guerre el ses suites, on devait en retrouver trace 
au cours du moyen age. Or les grandes épidémies de danse (Chorea major) de cette 
époque doivent étre rapportées aux manifestations du virus de l’encéphalite. Les 
spasmes du diaphragme, le hoquet, les éructations y sont signalés avec complaisance 
el souvent considérés comme les manifestations du Malin. La cure classique a cette 
époque consistait dans l'emploi de Ja musique. On espérait ainsi faire sortir l’incube, 

Cette méme cure était opposée au tarentisme qui, en Italie, a été observé plus tard 


et qui n’a aucune relation avec la piqure de la tarentule. FEINDEL, 


Hoquet épidémique, par Cu. ACHARD et J. Rourtvarp,. Bull. el Mém. de la Soc. 
méd, des Hépitaux de Paris, t. XXXVI, n° 39 ; p. 1534, 23 déc. 1920. 


Une observation ; dans la famille ot la malade sert comme domestique, deux autres 
personnes ont été atteintes d’un hoquet bénin et de courte durée. Chez elle, il persiste 
depuis dix jours ; il ne s’agit pas seulement de hoquet, et méme le vrai hoquet, le hoquet 
complet, n’est ici qu’un élément inconstant et accessoire. Ce qu’on observe surtout, 
c'est la secousse clonique inspiratoire du diaphragme, le plus ordinairement sans bruit 
le beaucoup a 


glottique spécial qui compléte le hoquet. Cette secousse prédomine 
gauche, comme on peut s’en assurer a l’examen radioscopique : elle surprend le muscle 
pendant qu’il s’abaisse a inspiration, creuse d’une forte dépression la bandelette opa- 
que de la cloison musculaire, prés du sinus costo-diaphragmatique gauche. A droite, 
on ne voit qu’un abaissement en masse, brusque mais léger, du diaphragme. Entin, 
cette myoclonie du diaphragme s’accompagne d’une myoclonie moins marquée des 
muscles de la paroi antérieure de l’abdomen, et,a un moindre degré encore, des mus- 
cles du cou, toujours avec une prédominance plus marquée 4 gauche. 

M. Stcarb, dans deux cas, anoté des algies brachiales et cervicales ayant précédé 
de deux ou trois jours le hoquet. Il avait déja signalé les algies au début de lencé- 
phalite myoclonique. Ce signe des algies marque la parenté, sinon l’identité, entre le 
hoquet épidémique et l’encéphalite épidémique, 

M. Cl. Vincent. L’existence actuelle d'une épidémie de hoquet est indéniable. Ceci 
n’exclut pas la réalité du hoquet hystérique, Le hoquet est certainement organique 
quand il se produit par contraction unilatérale du diaphragme. Or rien n’autorise a 
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admettre que la contraction volontaire unilatérale du diaphragme soit possible. Le 
hoquet est encore trés vraisemblablement organique quand la contraction du diaphragme 
s’accompagne d'une contraction synergique de muscles, tels que les deux sterno-mas 
toidiens, les deux scalénes. Pareille synergie est presque impossible a réaliser volon- 
tairement, De méme encore, si la contraction du diaphragme s’accompagne de la con- 
traction des muscles abdominaux, qui sont, au poin! de vue respiratoire, antagonistes 
du diaphragme, Ce phénoméne était encore réalisé chez le malade de M. Achard, I’hémi- 
contraction gauche du diaphragme s’accompagnant de contraction des muscles abdo- 
minaux gauches. Bref, le diagnostic du hoquet organique repose sur la contraction 
synergique paradoxale et simultanée du diaphragme et d’autres muscles sous des formes 
qu'il est impossible de reproduire volontairement, 

M. Sicarp. Il y a deux autres signes différentiels. D’abord la fébricule du début du 
hoquet épidémique, Ensuite le hoquet hystérique est bruyant, tandis que les clonies 
du diaphragme, sans cri guttural, appartiennent au hoquet vrai, de nature toxi-infec- 
tieuse. Au cours de l’encéphalite myoclonique, on peut assister a des manifestations 
de clonie diaphragmatique uni ou bilatérale trés nettement objeetive, avec ou sans 
hoquet. 

M. Netrer. Les cas multiples d’encéphalite épidémique dans une méme famille sont 
exceptionnels, I] en est de méme pour les cas de hoquet épidémique. 


A propos du Hoquet épidémuique, par L. River. Bull. el Mém. de la Soc. méd. des 
Hoépitaur de Paris, t. XXXVI, n° 39 ; p. 1541, 23 déc. 1920, 


L’auteur rend compte d'une trentaine de cas observés en une huitaine de jours, et 
qui, 4 des degrés variables, paraissent tous rentrer dans lecadre des cas bénins observés 
par MM. Sicard et Paraf. Plusieurs de ces cas, observés simultanément, soit dans un 
méme bureau, soit dans une méme famille, semblent bien indiquer une véritable con- 
tagiosité de cette affection. Un seul cas fut relevé sur une femme. Enfin, parmi les 
moyens de traitement qui ont été proposés, la compression des globes oculaires a semblé 


parliculiérement efficace. E. F. 


Sur quinze cas de Hoquet persistant, par Paut Larosse. Bull. et Mém. de la 


Soc, méd. des Hépitaux de Paris, n° 40, p. 1604, 30 déc. 1920. 


Quinze cas observés dans une région de la banlieue parisienne; les malades n’avaient 
eu aucun contact les uns avec les autres. 

M. ACHARD signale deux cas ot: apparait une possibilité de contagion. 

M. River note la décroissance actuelle de l’épidémi* de hoquet. 

M. Sicarp. On voit la saison froide amener, non seulement une recrudescence de cas 
nouveaux d’encéphalite, ce qui est de notion classique, mais une reviviscence épiso- 
dique, sous forme de poussées nouvelles chez les anciens encéphalitiques, considérés 
soit comme convalescents, soit méme comme guéris. Il semble, comme le soupconne 
M. Roger, que le virus encéphalitique puisse, au contact de la saison froide ou de con- 
ditions météorologiques de la période hivernale, subir une regain de vitalité et de viru- 
lence. E. F. 


Le Hoquet épidémique 4 Reims, par G. Raituer. Bull. el Mém. de la Sec. méd. 
des Hépitauz de Paris, n° 40, p. 1.607, 30 déc. 1920. 


Description d’une série de cas, L’auteur se demande s’il ne s’agirait pas d’une mani- 


festation monosymptomatique préludant a une épidémie plus grave. 
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Un cas de Hoquet épidémique suivi d’Encéphalite létharzgique, par L. Rivet 
et M. Lipscuitz. Bull. ef Mém. de ia Soc. méd, des Hépitaug de Paris,n°1, p. 8, 20 
janv. 1921. 

Les auteurs ont précédemment donné la relation d’une trentaine de cas de hoquet 
pidémique, tous bénins. Or, l'un de ces cas vient de se réveiller sous forme d’encépha- 
lite léthargique ; le hoquet épidémique figure dans cette observation comme le prélude 
de Pencéphalite épidémique. 

Les auteurs font d’autre part observer que si l’épidémie de hoquet dont le maxi- 
mum a été observé dans la premiére semaine de décembre, parait sensiblement termi- 
née, par contre, il semble que l'on observe actuellement une recrudescence d’encépha- 
lite léthargique, dont de nombreux cas frustes sont actuellement signalés dans le ser- 
vice d’ophtalmologie de Lariboisiére, Il serait intéressant de savoir si un certain nombre 
de ces malades n’ont pas été antérieurement atteints de hoquet persistant. Des cas de 
ce genre viendraient en effet a l'appui de l’opinion qui voit une relation entre la recru- 
descence actuelle d’encéphalite et 'épidémie de hoquet qui a sévi il y a quelques se- 
maines, 

M. Sicarp vient de voir trois cas intéressants de hoquet ; ces trois cas se sont accom- 
pagnés d’hémiplégie, deux fois suivie de myoclonie. Le hoquet épidémique isolé apparait 
bien comme une modalité mono-symptomatique de l’encéphalite myoclonique, puis- 
qu’on le retrouve, 4 titre d’élément prémonitoire ou de symptémede la période d’état 


des névranxites classiques. E.F. 


Sur un cas de Hoquet épidémique avec autopsie ; lésions de Névraxite épidé- 
mique, par Cierc, Forx et Mercier DES Docuettes, Bull. el Mém. de la Soc, 
méd. des Hépitaux de Paris, t. XX XVII, n° 12, p, 522, 15 avril 1921. 


Les altérations du systéme nerveux se résument ainsi : 1° Lésions de névraxite épi- 


démique caractérisées par la triade périvascularite, infiltrations lymphocytaires, alté- 
I ) : 


, 


rations cellulaires ; 2° Siége anormal de ces lésions ; le pédoncule est sensiblement 
indemne ; la protubérance et le bulbe sont peu touchés ; la moelle cervicale, au con- 
traire, est trés malade ; les lésions se poursuivent tout le long de la moelle, tandis que 
le cortex et les noyaux gris centraux sont respectés. 

L’observation différe, par conséquent, des cas habituels en ceci que les lésions y 
sont avant tout médullaires et cervicales hautes; dans la forme léthargique, la moelle 
est indemne alors que l’axe encéphalique avec le pédoncule est frappé d’une facon 
massive. Ilconvient d’établir une correspondance entre le symptéme hoquetetles lésions 
cervicales hautes et de noter absence de symptomes encéphalitiques dans ce cas sans 
lésions encéphaliques. 

Conclusions : 1° Le hoquet épidémique reléve du virus méme de l’encéphalite épi- 
démique ; 2° Le siége des lésions est différent dans un cas et dans l'autre, médullo- 
cervical dans le hoquet, encéphalo-pédonculaire dans lencéphalite ; 3° Le hoquet est 
da, dans le hoquet épidémique, a l’atteinte directe des centres cervicaux du nerf phré- 


nique. E. F. 


Le Mécanisme du Hoquet, par H. RocGeret E. SCHULMANN, Presse méd., n° 17, p.161, 
26 fév. 1921. 

L’étude du phénoméne exige l'emploi de la méthode graphique. Les auteurs en ont 
fait 'application chez un homme de 37 ans atteint d’un hoquet épidémique de grande 
fréquence, Il ressort de l’inspection des tracs que linspiration brusque et spasmo- 
dique, considérée comme caravtéristique du hoquet, est précédée d'une expiration 


orcée el spasmodique. Le hoquet est done constitué par un double spasme:le premier, 
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inspiratoire et silencieux, le second, expiratoire et bruyant, doublé qu’il est par le spasme 
glottique. Le début se fait plutét a la fin d’une inspiration mais ilest possible a d’autres 
moments. Le hoquet présente des variations : inspiration spasmodique avortée, expi- 
ration spasmodique avortée, hoquet double, hoquet avorté double. Dans l’intervalle 
des myoclonies, la respiration est anormaleet surtout irréguliére. Cette étude est com- 
plétée par l’observation radiologique des secousses imprimées par le hoquet a |’es- 
tomac bismuthé, E. F. 

BeuttTer (Ch.). Hoquet épidémique et Encéphalite léthargique (Soc. Sc. méd. Saint- 
Etienne, 19 janv. 1921. Loire méd., n° 1, p. 110, février 1921). M. Beutter vient d’en 
observer plusieurs cas et M. Arbez lui a communiqué l’observation d’une intéressante 
épidémie familiale de hoquet ; ont été atteints deux enfants, la mére (forme légére 
et le pére (forme grave et fébrile). Quant a l’encéphalite, elle est en recrudescence dans 
la région 


BuumM (Paul). Le Hoquet épidémique. Mécanisme. Pathogénie. Etiologie (Soc. méd. du 
Bas-Rhin, 18 déc. 1920. Progrés méd., 15 janv. 1921). Communication trés origi- 
nale, notamment par une conception toute personnelle des virulences acquises ou 
exaltées. Pour l’auteur le hoquet épidémique est une des formes du catarrhe grippal ; 
il est le résultat d’une localisation, sur le tube digestif, d’un virus exalté par certaines 
conditions atmosphériques ; 11 détermine une gastroplégie éphémére avec aéro-gastrie 


qui géne les mouvements du diaphragme ; celui-ci réagit par la production du hoquet 


DARGEIN et PLazy. Hoquel épidémique et Encéphalite léthargique (Bull. et Mém. de la 
Soc. méd. des Hépitaux de Paris, t. XNXVII, n° 9, p. 326, 11 mars 1921). Succes- 
sion chez le méme malade d’un hoquet fébrile prolongé et d’une encéphalite léthar- 
gique typique. 

FurnNo (Alberto). Le Hoquet et ’ Encéphalite épidémique (Reforma med., n° 4, p. 77, 
22 janv. 1921). Au cours de hiver 1919-20, auteur a observé deux buveurs qui 
s’alitérent avec des douleurs rhumatoides, de la céphalée et de la fiévre ; au bout de 
quelques jours ils furent pris d'un hoquet pénible, persistant et incoercible ; néan- 
moins, somnolence d’owt il fallait les tirer pour les faire manger ; 4 part un délire oni- 
rique dans un cas, pas d’autres symptoOmes et notamment pas de paralysie des nerfs cra- 
niens. Un malade guérit au bout d’un mois. L’autre malade, au bout d’un an, voit encore 
parfois son hoquet revenir pour une journée entiére, surtout quand il a fétéla bouteille. 
Ce sont la deux cas d’encéphalite léthargique avec hoquet. Le hoquet épidémique isolé, 


comme d’ailleurs la myoclonie isolée, sont d’explication difficile. 


LeMOINE (G.). Des relations éliologiques entre  Encéphalite léthargique et le Hoquet 
épidémique (Bull. et Mém, de la Soc. méd. des Hépitaux de Paris, t. XXXVII, n° 9, 
p. 321, 11 mars 1921). Contagion directe entre un sujet, porteur de l’agent virulent 
du hoquet épidémique, et son frére, chez lequel se développa l’encéphalite léthar- 
gique. 

LHERMITTE (J.). Le Hoquel épidémique, forme singultueuse de I’ Encéphalile léthar- 
gique (Presse méd., n° 93, p. 916, 18 déc. 1920). — Le hoquet épidémique constitue un 
syndrome dont les éléments, en dehors des myoclonies phréno-glottiques, ne laissent 
pas d’étre assez effacés, fugaces et disparates. Lhermitte suit le développement du hoquet 
au cours de l’hiver 1919-20 (Economo, Bénard, Dufour) ; bient6ét aprés l’encéphalite 
jéthargique marqua sa recrudescence. Lhermitte développe les raisons, qui font du 
hoquet épidémique une forme larvée de la névraxite épidémique et envisage la patho- 


génie du singultus fébrile. 


LOEPER (M.) et ForEsTIER (J.). Un cas de Hoquet épidémique compliqué d’ Olite moyenne 
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aigué (Bull. et Mém. de la Soc. méd. des Hépitaux de Paris, t. XXXVII, n° 6, p. 221, 


18 fév. 1921). — Cette coexistence d’un hoquet fébrile et prolongé et d’une otite a son 
intérét étiologique en assignant au virus encéphalitique une porte d’entrée pharyn- 
gvée. 

Locre et Heuer. Le Hoquet épidémique (Gazette des Hép., n° 106, p. 1700, 18 déc. 
1920). Description de ce hoquet fréquent, d’ordinaire bénin mais parfois mortel, 


d'une durée variable qui peut dépasser une semaine, et de nature épidémique et conta- 


gieuse ; discussion sur la possibilité de le rattacher a l'encéphalite épidémique. 


MONTELS. Quatre cas de Hoquet épidémique (Arch. de Méd. et de Pharmacie militaires, 
t. LAXIV, n® 2, p. 207, fév. 1921 


PetTGés. A propos du traitement du Hoquel (Soc. Thérapeutique, 12 janvier 1921). 
M. Petgés signale l’efficacité trés rapide de | aspirine a la dose delgr. dans le hoquet 
épidémique. Pour cette raison, il n’a pas tendance a considérer ce hoquet comme une com- 
plication de la grippe ou une forme de lencéphalite épidémique, mais croit qu’il cons- 


titue une manifestation rhumatismale ou rhumatoide. E. F. 


GLANDES A SECRETION INTERNE 
ET SYNDROMES GLANDULAIRES. 








L'Hormone de la Thyroide et ses relations avec les autres Glandes a Sécrétion 
interne, par E. C. KENDALL. Endocrinology, t. I1, n° 2, p. 81, avril-juin 1918, 

On a beaucoup travail!lé pour rapporter aux glandes des fonctions localisées ; c'est 
insi que la pituitaire s’est trouvée associée a la croissance des os etla thyroide a l’ac- 
tivité nerveuse : la raison des anomalies d’état et de croissance est volontiers recherchée 
lans quelque trouble de la sécrétion interne. La question est ainsi déplacée. Dans le 
rétinisme les os longs n'ont pas atteint leur dimension norm ile, la peau est seche et 
iilleuse, le cheveu rare et cassant, activité mentale tres réduilt« d’apreés les résul- 
its que donne l’opothérapie en ces cas, la thyroide semble régir, et elle régit, en effet, 
illongement des os, la nutrition de la peau et des phaneéres, lactivité nerveuse ; il ne 
ait pourtant 1a que de manifestations, tangibles mais fragmentaires, de la fonction 
thyroidienne, La constatation clinique s’arréte aux phénoménes qu'une diminution 
le la fonetion de la glande conditionne ; mais la fonction glandulaire entiére n'est pas 
le réparer ces symptoOmes ou de rendre leur production impossible ; elle est infiniment 
lus générale, plus étendue. Il faut comprendre la fonction thyroidienne en son sens 
plus large, celui d'un processus physiologique basé sur des réactions chimiques 
seffectuant en tous les points de l’organisme. La substance active de la thyroide ne va 
is se localiser en une région du corps ou dans certains appareils ; elle va partout, et 
lans toutes les cellules; elle y devient partie intégrante et facteur de vie et d’activité 
ellulaires. Le constituant thyroidien détermine la vitesse et le degré de l’énergie 
jue chaque cellule peut fournir, si bien que la fonction thyroidienne est en relation 
lirecte avec la somme d’énergie produite par l’organisme entier. I] a été démontré 
ju’un tiers de milligramme de la substance thyroidienne active augmente de 1 % 
e taux du métabolisme basal d'un homme pesant 150 livres. Ceci est mieux qu'une défi- 
tition de la fonction glandulaire ; c’est son expression en termes mathématiques, per- 
ettant de calculer en milligrammes combien il y a de substance thyroidienne en état 


‘activité au sein de l’organisme ; c’est de 23 4 50 milligrammes,. Quand on donne de | 


thyroxine » 4 un myxcedémateux on guérit les symptOmes du myxcedéme ; quand on 


} 


n 


onne tropon faitnaitre des symptémes d’hyperthyroidisme : ce sont 14 des faits cli- 
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niques, rien de plus. Mais dés que nous savons que 10 milligrammes de « thyroxine » 
augmentent de 30 % le chiffre du métabolisme, nous comprenons le pourquoide la gué- 
rison du syndrome complexe ; l’épaississement cutané a disparu, le cheveuest devenu 
souple, la voix claire, esprit éveillé parce que toutes les cellules du corps sont pius 
vivantes, plus actives ; c’est par les processus chimiques du métabolisme que la thy- 
roide exerce ses effets; ce quel’on constate 4 la suite d’une injection de thyroxine» repré- 
sente la sommation des activités cellulaires mises en jeu ou renforcées dans l’organisme 
entier, La thyroide est un agent d’importance fondamentale pour la production de |’é- 
nergie ; la « thyroxine » est é6videmment en cause dans la réaction aboutissant au déga- 
gement de l’acide carbonique. Il était done du plus haut intérét de déterminer la nature 
chimique du composé iodé, constituant actif de la séerétion thyroidienne ; c’est vers 
cette détermination que se sont portés les efforts de Pauteur ; il est parvenu a établir 


la composition de la « thyroxine » et il en a figuré la formule, FEINDEL, 


Le Constituant actif de la Thyroide ; groupements chimiques responsables de 
son activité physiologique, par Eh. C. KENDALL. J. of the Americ. Med, Association, 
t. LNXI, n° 11, p. 871, 14 septembre 1918. 


Complément de larticle de l Endocrinology. Ul est trés difficile @isoler le compos 


iodé de la thyroide ; il n’existe guére dans la glande que dans la proportion de quelque® 
dix-milliémes ; il a fallu employer des quantités énormes de thyroide pour obtenit 
20 grammes de « thyroxine » cristallisée, Sa composition est quantitalivement de ; C, 
22, 74; H, 1,72; O, 8,21: N, 2.38; 1, 65,10. La formule de sa structure est figurée 
dans les deux articles de auteur, L’analyse a montré que la molécule renferme un grou- 
pement indol, que les atomes d iode sont attachés a ’anneau du benzéne, el que sur 
l’'atome de carbone adjacent au groupement imino de lanneaudelindol se trouve fix 
un alome d’oxygeéne, Il était nécessaire d’insister sur la présence du noyau oxy-indol 
dans le composé ; d’ou le nom de « thyro-oxy-indol » contracté en thyroxine » dans 
le .angage courant. L’activité physiologique de la substance tient aux groupements 
CO-NH ; en effet, si PH de Vimino est remplacé par Vacétyl, Pactivité de la thyroxine 
est perdue ; Pindol de la molécule n’existe plus; Vhydrolyse de CO et de NH, avec for- 
mation de COOH et NH? a ouvert lanneau,. La facon dont s’ouvre 'anneau de Tlindol 
montre comment la substance active se comporte dans l’organism il v a entre la 

thyroxine fermeée et sa forme ouverte la meme relation qui existe entre creatine et 
créatinine, entre amino-acides et la forme dans laquelle les amino-acides sont unis 
dans la protéine, 

rout ceci fait ressortir importance des noyaux CO-NH et COOH-NI#; ils appa 
raissent dans leur succession comme la figuration des modifications chimiques neéces- 
saires a la production de l’énergie au sein de lorganisme. Les myxcedémateux ont leur 
métabolisme de 40 °, au-dessous de la normale ; la « thyroxine » le reléve et le main- 
tient au Laux normal. Chez certains myxcedémateux l’atrophie thyroidienne est cor 
plete; il n’y a pas de « thyroxine », alors la question se pose de savoir ce qui peut condl- 
tionner le métabolisme entre 100 © au-dessous dela normale, ce qui est la mort, et 40° 
au-dessous de la normale, ce qui est le myxcedéme; il semble bien que ce sont les autres 
substances qui renferment les mémes groupements chimiques que la « thyroxine 
Savoir ces amino-acides, les protéines, la créatine, la créatinine et d'autres, L’admi- 
nistration de la « thyroxine » augmenterait l’activité des réactions sans en modifier la 
forme, 

Quant a la présence de l’iode elle semble nécessaire a l’activité du composé ; la subs- 
titution de H, Cl ou Br 4 I abaisserait sans doute considérablement le degré de réacti- 


vilé de la substance, mais sa nature chimique fondamentale et ses propriétés ne seraient 
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pas autrement altérées. I] ne semble pas que l’iode se détache jamais de la molécule ; 
la « thyroxine » agit encore, en effet, 15 jours, 21 jours aprés son administration; c'est 
une substance catalysatrice vraie, ne se détruisant que trés lentement et en propor- 
tien infime ; ce qui en reste s’élimine lentement. L’intérét majeur de la fixation d’une 
formule ala «thyroxine» est le rapprochement que cette formule impose entre ce 
composé et les autres substances qui interviennent chimiquement pour le maintien du 


métabolisme basal, FEINDEL, 


Action physiologique de la Thyroxine, par FE. C. KenpaLyi. Endocrinology, t. TH, 
n°? 2, p. 156, avril-juin 1919, 

L’action physiologique de la thyroxine est d’ordre catalytique ; il y a relation quan- 
titative entre la thyroxine et la production d’énergie au sein des tissus, et le graphique 
représentatif de cette relation est une ligne droite,ce qui veut dire que augmentation 
de la production d’énergie par l’'augmentation de la dose de thyroxine est un effet sim- 
plement additionnel. La fonction dela substance s’exerce au sein des tissus, et ily a une 
relation entre la quantité de thyroxine présente dans le tissu, la quantité charriée par le 
torrent circulatoire, et sa production parl’organe d'origine, la glande thyroide. L’absence 
compléte de thyroxine dans le corps n’aboutit pas ala mort; elle abaisse simplementle 
niveau auquel peut atteindre la production de l’énergie. Quand on donne a l’organisme 
de la thyroxine en excés ilya retard évident d’absorption de la substance par les tissus; 
lorsque l’administration en est suspendue le retour ala normale de la quantité contenue 
dans les tissus se fait rapidement. Les réactions chimiques déclanchées par la thy- 
roxine ne sont probablement pas différentes des réactions chimiques fondamentales 
qui s’effectuent en son absence, En tant que substance catalytique, la thyroxine accroit 
simplement le taux et la vitesse de ces réactions fondamentales, Du fait que lanimai 
posséde un appareil thyroidien il lui devient possible de déployer de l’énergie dans des 
imites infiniment plus étendues et plus variables que s il se trouvait dépourvu de ce 
iecanisme, F EINDEL, 

SwINGLe (W. W.). lode comme Principe actif de la Thyroide (Endocrinology, t. II, 

3, p. 283, juillet-seplembre 1918 L’alimentation thyroidienne provoque chez les 
étards un « hyperthyroidisme » qui s’exprime par la métamorphose précoce, hative et 
irréguliére. L’iode introduit dans Valimentation accélére également la métamorphose ; 
méme effet mais moins prompt, avee liodoforme et liodure de potassium. Or, fait 

irieux, V'iode alimentaire agit sur les tétards éthyroidés comme il fait sur les tétards 
normaux ; il conditionne ledit « hyperthyroidisme » dont l’indice est la métamorphose 
provoquée. L’iode, principe actif de la thyroide, semble étre ainsi une hormone ; 4 lui 
seul liode agit comme fail la substance complexe de la sécrétion thyroidienne, La 
glande thyroidienne n’a peut-étre pour rdle que d’emmagasiner Tiode puis de le li- 


bérer selon les besoins de l’organisme. 


FenGer (Frédéric).(La Varialionsaisonniére de la Quantité du Composé Iodé contenu 
dans la Thyroide (Endocrinology, t. II, n° 2, p. 98, avril-juin 1918 - Il y a des varia- 
tions considérables, suivant les saisons, de la quantité du composé iodé contenu dans 
les thyroides des boeufs, pores moutons ; la température est le facteur qui conditionne 


ces variations, PHOMA, 


Effets des Rayons x sur la réponse des Tétards a la Stimulation Thyroidienne, 
par Carey P, Mac Corp et Cartton J. Marinus. Endocrinology, t. Il, n° 3, 
p. 289, juillet-septembre i918. 

Dans l’espéce Rana cantesbiana la vie larvaire dure au moins deux ans, Les expé- 


riences ont porté sur des tétards d’un an et sur des tétards n’ayant pas tout a fait deux 
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ans. Les tétards d’un an soumis a l’alimentation thyroidienne ont présenté des modi- 
fications plus ou moins complétes dans le sens dela métamorphose et ils sont tous morts : 
exposition préalable aux rayons X n’a eu d’autre effet que de hater l’apparition des 
transformations et la mort des irradiés recevant du corps thyroide. Les tétards plus agés 
et murs pour la méthamorphose, irradiés ou non, se sont transformés rapidement sous 
Pinfluence de l’alimentation thyroidienne ; cette métamorphose s’est opérée régulié- 
rement et rien ne permet de distinguer les animaux de l’expérience des adultes nor- 


maux, THOMA, 


Relation entre la Thyroide, la Métamorphose et la Croissance, par Epvuarp 
UHLENnHUTH, J. of general Phys., t. 1, n° 4, p. 473, 20 mars 1919. 


Expérimentalement, liode détermine la métamorphose des larves d Amphibiens, 
A l’état normal, cependant, l’iode contenu dans les aliments s’y trouve en quantité 
trop faible pour agir ; si la larve n'a pas de thyroide, l’iode traverse l’organisme et se 
perd ; sila larve a une thyroide, cette glande retient l’iode alimentaire, et l’emmagasine. 
Vient un moment ot subitement la thyroide sécréte ’iode mis en réserve ; la méta- 
moi phose en résulte. L’iode n’est done pas seul nécessaire 4 la métam rphose ; il existe 
une autre substance qui, lorsqu’elle est présente en une certaine quantité, pousse la 
thy oide a excréte: son hormone, son iode. Les recherches actuelles de Uhlenhuth sur 
lalarve de salamandre in.bystoma opacum) font la dé nonstration de cette subs- 
tance excitatrice de la thyroide. 

Ainsi s’explique pourquoi, chez les larves dont la métamorphose est empéchée par 
l’absence d’iode (alimentation thymique), la croissance est arrétée au moment ou la 


substance excrétrice agil 


métamorphose aurait dfi se taire ; en effet, 4 ce moment, I 
sur la thyrofde ; et s’il n’y a point d’iode l’excrétion de la glande est constituée de subs- 
tances toxiques destructives de protéines, d’ot: arrét de croissance ou méme rapetisss 
ment de l’animal. 

Les larves dont la métamorphose est empéchée par l’extirpation de la thyroide 


ou par l’absence congénitale de la glande ‘Typhiomolge) continuent de croitre norma 


lement ; aucune sécrétion toxique de la thyroide n’intervient pour aiéter leur crois 
sance. 

\ basse température, il se forme moins de la substance excrétrice, en un méme Lemps, 
qu’a température élevée; aussi les larves tenues en milieu froid deviennent plus grandes, 


avant de subir la mélamorphose, que les larves tenues en milieu chaud. 


PHOMA, 


Iode et Thyroide. III. Action spécifique de 1’Iode dans 1 Accélération de la Mé 
tamorphose des Amphibiens, par W. W.SwinGie.J. of general Phys., t. 1, n° 6, 
p. 993, 20 juillet 1919. 


La métamorphose des Amphibiens dépend de la quantité d’iode precurée a la larve ; 
la métamorphose est d’autant plus rapide que la larve dispose de plus d’iode ; le brome 
est sans effet. L’iode est le constituant actif de la thyroide des Anoures ; son role est 
de stimuler les oxydations intracellulaires dans l’organisme ; cette actionest spécifique. 
Dans l’athyroidie le métabolisme basal est de 40 au-dessous de la normale;|'intro- 
duction d’iode avec les aliments et la boisson maintient le métabolisme basal a ce 
niveau et empéche qu’il soit davantage abaissé, La thyroide a pour fonction d’extraire 
de la circulation, d’emmagasiner et defournir a l’organisme, selon ses besoins, de petites 
quantités d’iode ; autrement dit, la fonction de la glande est l'utilisation de l’iode. 


PHOMA, 
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Iode et thyroide. IV.Expériences quantitatives sur l'Iode nécessaire a la Méta- 
morphose, par W. W. SwinG_e, J. of general Phys., t. I1, n° 2, p. 161, nov. 1919. 
Des cultures de tétards normaux de crapaud, et des cultures de tétards éthyroldés 

recoivent de l’iode en nature ; le tétard absorbe l’iode par la peau. Les tétards normaux, 


vivant dans des petits récipients ot la concentration de Viode est de 1 millioniéme, 


achévent leur métamorphose quand les tétards éthyroidés ébauchent la leur. Moins on 
met l’iode dans l’eau des cultures, plus l’intervalle entre la métamorphose des tétards 
normaux et celle des éthyroidés s'allonge; vient un moment ou celle-ci ne se produit 
plus chez les éthyroidés; il y a un minimum de fourniture continue d’iode indispen- 
sable 4 la métamorphose des éthyroidés. Pour les tétards normaux,il n’en va pas de 
méme ; ils emmagasinent en tout temps, dans leur thyroide, Viode qui se trouve a leur 
portée ; ils en retrouvent, dans leur thyroide, au moment qu’il faut,la quantité néces- 


saire 4 la métamorphose. THOMA. 


Modifications de la Thyroide a la suite de l'Intoxication par des dérivés 
protéiques, par A. L. Tarumand J. E. Sweer. Proceedings of the Path, Soc. of Phi- 
ladelphia, t. NIX, p. 22, 1917. 


Chez les animaux tués par obstruction du duodénum ou par des injections intra- 
veineuses de matiére prise dans les anses duodénales, la thyroide présente des modi- 
fications nettes dans sa morphologie et ses réactions tinctoriales. Les parois alvéo- 


laires sont rompues et la substance colloide se répand en dehors des acini ; l’épithé- 


lium est desquamé, et certaines de ses cellules ont leurs dimensions tres augmentées, 
il y a hyperémie. Par comparaison, les parathyroides et le thymus paraissent normaux ; 
il ne s’agit done pas d’une réaction générale, Dans des cas de ligature des canaux pan- 


créatiques, de pancréatite aigué, d’excision combinée de lestomacet du pancréas, de 


péritonite aigué généralisée, on a retrouvé des altérations similaires de la thyroide. Le 
matériel toxique du duodénum est manifestement un produit de clivage des proteéines ; 


il resterait & savoir sil est un produit de la digestion normale des protéines, un pro- 


duit anormal da a l'état d’obstruction, ou un produit bactérien, I EINDEL. 


Nunez (P. Escuder). Conceplions générales d’ Endocrinologie. Clinique des Etats Thy- 


roidiens. Hormonothérapie (Anales de la Facultad de Medicina de Montevideo, t. IV. 
fase. 1-2, p. 69, janvier-février 1919). Suite de lecons. L’auteur fait historique de 


lendocrinologie, définit les fonctions de la sécrétion interne, donne les caractéres des 
hormones, harmozones et parhormones, envisage le role propre et les actions reciproques 


des diverses glandes. Il termine par la Classification des états thyroidiens dont il donne 


de remarquables exemples accompagnés de photographies. 


KOOPMAN (J Influence de la Thyroide sur la formation des Anticorps (Endocrino- 
logy, t. III, n® 3, p. 318, juillet-sept. 1919). Des lapins insuflisants de la thyroide 


réagissaient mal A l’injection d’hématies de mouton par la formation d’anticorps ; du 


corps thyroide leur fut donné ; aussitét leur capacité de produire des anticorps se 


trouva décuplée. THOMA. 


Thyroide et Infections, par Marto BARBARA Annali di Clinica medica, t. VIII-IX, 
n° 3, p. 50, 1919. 
Bon nombre d’auteurs attribuent 4 la thyroide un role protecteur et un pouvoir 


antitoxique ; il y aurait des rapports intimes entre les fonctions thyroidiennes et l’im- 


munisation ; la glande serait le lieu d’origine des bactériolysines et des antitoxines ; il 


y aurait, chez les thyréoprives, diminution des propriétés actives du sérum et du pou- 


voir phagecytaire des leucocytes ; l’administration de préparations thyroidiennes 
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augmenterait les propriétés défensives du sérum, le nombre des leucocytes et leur 


pouvoir de phagocytose, En fait, la thyroide réagit aux infections, et cette réaction est 


complexe ; la glande présente, dans les infections aiguéset chroniques, selon lintensité 


et la durée de laction des toxines, des phénoménes de métamorphose progressive 


prolifération épithéliale, augmentation des granules de sécrétion et de la substance col- 
loidale, accumulation des lymphocytes, etc.) ou de régression (selérose, atrophie, alteé- 
rations qualitalives et quantitatives de la colloide, dégénération épithéliale), On con- 
goit que la glande puisse réagir aux infections par hypersécrétion totale, ou Phyper- 
sécrélion de certains de ses produits et Phyposécrétion d'autres produits ; elle peut étre 
lésée, elle peut s’épuiser, La clinique traduilt par un signe de pronostic favorable, | 
signe thyroidien de Vincent (augmentation de volume de la glande, rougeur et endo- 
lorissement de la région), Vhypertrophie glandulaire qui défend lorganisme contre les 


toxines, circulant en quantité anormale, et qu’il s’agit de neutraliser. F. De&LeNt, 


Motta Rezenpe. Syndromes Pluriglandulaires au cours des Infections (Archivos 
Brasileiros de Neuriat. e Psichiatr., t. 1, n° 2, p. 159, avril -juin 1919). — L’auteur cons- 
tate la fréquence des syndromes pluriglandulaires au cours des infections. La syphilis 
et la tuberculose sont les grandes causes perturbatrices des fonctions endocrines ; 
viennent ensuite le rhumatisme articulaire, les fiévres éruptives, les oreillons, la thy- 


phoide, la grippe, etc. 


JENNINGS (H. C.), Deux cas montrant l’effet de la Rougeolesur une Maladie de Graves 
préexistante (Lancet, t. CNCIV, n° 26, p. 906, 29 juin 1918). — Deux eas de goitre exo- 
phtalmique chez des jeunes femmes ; jusqu’a la rougeole l’évolution en était demeurés 
plutét bénigne chez toutes deux. L’intervention de la fiévre éruptive eut pour effet, 
dans le premier cas, d’exaspérer la maladie de Graves ; mort par hyperthyroidisme aigu 
au troisieme jour de la rougeole. La seconde malade résista mieux ; mais son goitre 
exophtalmique fut aggravé de telle sorte qu'il fallut en venir 4 ’opération un mois aprés 


la disparition de la rougeole 


ALbo (Wenceslao Lopez). Nouveau cas d Hypofonclion de la Thyroide a la_ suite 
de la Grippe. Forme névralgique de l Hyperthyroidisme. (Progresos de la Clinica, t. V1 
n® 83, p. 217, nov. 1919). Grippe bénigne chez une femme de 35 ans. Consécutive- 
ment, troubles hypothyroidiens paresthésies, douleurs, céphalalgies, sensation exa- 
gérée de froid, extrémités froides, inappétence, cedéme de la paupiere inférieure droite. 
Disparition du tout sous l'influence de lopothérapie thyroidienne. Le cas prouvt 
que la grippe est capable d’altérer la thyroide dans sa fonction; il confirme la réalit 


d’une forme douloureuse de 'hypothyroidisme. kK. DELENI,. 


Glandes et Emotions de Bombardements, par G. Erienne et G. Ricnarn, Re 
Méd. del’ Est, p. 289, let octobre 1919. 


Cas de suppression des regles, ade troubles de la sécrétion lac Lee, de chlorosé ala sulle 


de bombardements, Deux observations de glycosurie d'origine émotionnelle (homme ce 
71 ans, femme de 39 ans, euérison rapide chez les deux) ; les auteurs attribuent cel 
glycosurie a une hypersécrétion d’adrénaline et les rapproche des cas de diabete ins 
pide provoqué par la peur et observés par Lereboullet et par Germani. 

Cing observations de maladie de Basedow, deux avec hypertension arteériell deu 
avec hypotension, et la derniére survenue chez un sujet préalablement addis« 
nien, 

Il s’agil tantét d’une émotion unique, tantot d'un état provenant d’émotion provo- 


quce par des bombardements répétés ou continus. M. PERRIN 


> 


Maladie de Basedow et Emotions de Bombardements, par. ErienNe et G. RI- 
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CHARD. Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hépitaur de Paris, t. XXXIV, n® 38-39, 

p. 1196, 20 décembre 1918, 

Les émotions de guerre retentissent avec une grande fréquence sur le corps thyroide ; 
les auteurs ont observé a Nancy de nombreux cas de maladie de Basedow;; ils en donnent 
quelques exemples, A coté des cas bien caracteérisés, il en est de moins nets. Les tachy- 
eardies dans l’armée, les « cceurs irritables » sont en partie des Basedow frustes, 

E. FEINDEL, 


A propos d’un Syndrome Basedowien d’Origine Emotive survenu chez un Addi- 


sonien. Etude pathogénique, par (i. Errenne et G. Ricnarp, Bull, et Mém, de la 
Soc. méd. des Hépitaux de Paris, t. XXXIV, n° 38-39, p. 1199, 20 décembre 1918, 


Les relations entre les surrénales et la thyroide sont étroites. On a méme admis 


auteurs américains), pour les syndromes basedowiens d’origine émotionnelle, la 


filiation suivante : excitation du systéme nerveux retentissant sur les surrénales, hyper- 


sécrélion surrénale déterminant l’exaltation du sympathique, excitation de la thyroide 
par le sympathique hypertonique et hyperfonctionnement de la glande. Cette hypothése 
rail vraisemblable dans les goitres exophtalmiques d’origine émotionnelle s’accom- 
pagnant d’une hypertension marquée, Elle ne convient plus dans les cas avec hypo- 
tension, A plus forte raison le mécanisme surrénalien sympathique ne peut-il intervenir 
dans le eas actuel de MM. Etienne et Richard, 

L’observation est fort intéressante parce qu'elle établit nettement la filiation des 
faits : la précession de la maladie d’Addison et intervention consécutive du syndrome 
basedowien d’origine manifestement émotive, en opposition formelle avec la_ théorie 
palhogenique americamne, 


L’exaltation thyroidienne ne peut étre due, en effet, 4 Vhypersécrétion de ladré- 


naline sous l’influence de lémotion, puisqu’elle est survenue chez un malade atteint 


antérieurement, non seulement d'un syndrome addisonien, mais d’une maladie d’Ad- 
dison vraie ayant entrainé la mort quelque temps aprés, done ayant des lésions dégé- 
nératives profondes des capsules, done chez un déficient surrénalien d’ailleurs hypo- 
tendu. 

Le cas des auteurs est confirmé par celui de Ramond et Francois. 

Il cadre aussi avec la constatation de goitres exophtalmiques chez des shockés ; or 
quand )’émotion est assez intense pour produire l'état de shock, elle détermine le plus 


souvent non pas I’hyperfonctionnement surrénalien, mais l'insuffisance surrénale 


Bainbridge, Romano). Etle rapprochement est intéressant aussi avec ce qui s observe 


chez les commotionnés, chez qui Loeper et Verpy ont noté une hypotension nette avec 


tachveardie persistant pendant quelques jours, et chez qui du Roselle et Oberthur ont 


noté trois cas de syndrome basedowien 


La dysthyroidie basedowienne conditionnée par une émotion n'est done pas nécessal- 


rement liée a une suractivile surrenale, Ff EINDEL, 


Basedowisme Post-Emotionnel et Hypertrophie des Parotides, par G. Rall 


LieT. Bull. et Mém. de la Soc, méd, des Hépitaur de Paris, t. NNXIV, n° 37-36, 
p. L151, Gdéecembre 191s, 
Il s’'agit d’un jeune homme relativement bien portant jusqu’au jour ow il est émo* 
tionné d’abord. contusionné ensuite. Alors apparaissent des troubles tels qu'il est versé 
dans l’auxiliaire pour endocardite. Depuis il accomplit un service fatigant sans se 


plaindre et sans attacher grande importance 4 de petits malaises journaliers ; trem- 
blements, sueurs, géne du col bouffissure des paupiéres hypertrophie variable des 


joues points de cété. 
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Si l’endocardite est hors de cause, un certain nombre de symptomes discrets doivent 
faire évoquer 'e basedowisme fruste. Toutefois il reste 4 justifier quelques troubles qui 
ne rentrent pas dans le cadre normal de la maladie de Basedow et en premier lieu la 
tuméfaction des joues, due elle-méme a l’hypertrophie des parotides. Rapprochée de la 
bouffissu.e des paupiéres, celle-ci pourrait faire songer & un syndrome de Mikulicz, 
mais les glandes lacrymales ne sont pas en jeu et le gonflement des paupiéres ne se mani- 
feste que de facon intermittente ; au surplus. les cedémes fugaces sont signalésdans le 
goitre exophtalmique. 

Une excitation sympathique, qu'elle soit de cause thyroidienne ou de cause indéter- 
minée, parait rendre compte de l'ensemble des signes élevés chez le malade. On doit 
conclure par le diagnostic de basedowisme fruste post-traumatique avec hypertro- 
phie congestive des parotides. Fr EINDEL, 

Les Lésions du Corps Thyroide dans la Maladie de Basedow, par Gustave Roussy, 
Rapport préparé pour le Congrés de Lurembourg ; brochure in-8° de 135 pages, 
Masson, édit. Paris, 1914, 

L’auteur décrit les lésions de la thyroide et mentionne l'état d'autres glandes (par 


para 
thvroides, thymus) et du sympathique dans la maladie de Basedow typique ou fruste 
et dans les goitres basedowifiés. Ses recherches ’aménent a formuler une conception 
personnelle de la pathogénie du goitre exophtalmique. D’aprés lui la maladie début 
vraisemblablement par une thyroidite ou une strumite qui souvent passe inapercut 
Le processus inflammatoire, dont les amas lymphoides thyroidiens, hypertrophic 
thy mique et ganglionnaire sont peut-étre des vestiges, provoque dans la glande le déve- 
loppement d’une hyperplasie an itomique et fonctionnelle d’un type spécial. Il ne 
s’'agit pas la d’une glande en état d hyperfonction simple, car si la structure basedo- 
wienne ressemble 4 ’hyperplasie compensatrice, elle s’en différencie par des formations 
tout a fail particuliéres, telles que les amas lymphoides et les ilots éosinophiles. Cett¢ 
dyshyperplasie donne lieu 4 une sécrétion adultérée qui intoxique électivement divers 
organes ou éléments nerveux, de maniére a réaliser le syndrome connu, 

Cette conception s’applique a4 la fois au Basedow type et au goitre basedowifie, mats 
dans ce second cas la lésion demeure plus longtemps cantonnée a certaines parties res- 
tées vivaces de la tumeur, Et dans certains cas l’hyperplasie est capable d’évoluer 
jJusqu’a ’adénome végétant et méme jusqu’au cancer, de méme qu'elle peut étre assez 


légere pour demeurer imperceptible histologiquement du moins sur un certain nom 


ré 
de points, alors qu’elle cause les phénomeénes cliniques des formes frustes. La maladie 
au début peut gueérir, rarement d’ailleurs, soit spontanément, soit sous le simple effet 
de médicaments internes, lorsque le processus inflammatoire est encore en évolution, 
Mais quand ce dernier a fait place au processus hyperplasique, il ne faut plus attendre 
de guérison que d'une intervention thyroidienne ou thymo-thyroidienne, 


FEINDEL. 


Le Goitre Exophtalmique Syphilitique, par Ernest ScHULMANN. Thése de Paris, 
120 pages. Maloine, édit., 1918. 

Des infections diverses peuvent déterminer la thyroidite jui conditionne la maladit 
de Basedow ; la syphilis est un facteur de thyroidite, fréquent, semble-t-il, mais un peu 
négligé jusqu’ici, 

C’est bien au goitre exophtalmique syphilitique que se rattachent les cas, aussi rares 
que curieux, de maladie de Basedow conjugale. Chez des syphilitiques héréditaires 
on observe également le goitre exophtalmique ; l’'infection étant en ces cas souvent 


trés atténuée, le syndrome basedowien s’y trouve aussi trés fruste. C’est aussi par la 
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notion d’infection que s’expliquent les histoires de maladies de Basedow familiales ; 
a l’'appui de cette opinion l'auteur apporte des faits convaincants et montrant combien 
rhérédité névropathique, autrefois invoquée dans des cas de ce genre, est probléma- 
tique. Enfin les associations morbides que le goitre exophtalmique contracte éventuel- 
lement avec des maladies diverses témoignent en faveur de la fréquence de son origine 
spécifique ; le tabes, la paralysie générale, l’épilepsie, la chorée, le vitiligo, s’observent 
chez des basedowiens, 

La syphilis mérite ainsi une place importante dans l’étiologie du goitre exophtal- 
mique ; les antécédents des malades, les associations morbides, la réaction de Bordet- 
Wassermann, la réussite du traitement spécifique constituent les moyens de vérifier 
lorigine syphilitique d’un goitre exophtalmique, et par c mséquent d’en modifier la 
thérapeutique, BE. F. 

Une étude des symptémes du Goitre exophtalmique, par IF. M. PoTrencer, 


Endocrinology, t. I1, n° 1, p. 16, janvier-mars 191s. 


Le goitre exophtalmique est de sémiologie extrémement complexe ; les cliniciens 
se sont attardés sur les trois symptémes dits cardinaux de la maladie; en réalité, il s’agit 
du tableau d’un métabolisme rapidement destructeur paraissant dépendre de I’hy- 
persécrélion thyroidienne et de son influence sur le systéme nerveux et sur les autres 
glandes endocrines, 

Il est difficile de préciser les relations réciproques de |'exophtalmie, de la tachycardie 
el de la suractivité thyroidienne ; toutes trois peuvent étre manifestations d'une méme 
excitation des ganglions cervicaux du sympathique ; il peut se faire aussi que l’alté- 
ration de la thyroide soit primitive ; dans ce cas, on ne saurait exclure I’ hypothése d’im- 
pulsions afférentes, parties de la glande, allant irriter les cellules nerveuses des gan- 
glions sympathiques cervicaux et s’y réfléchir en excitations efférentes pour le muscle 
de Miller (exophtalmie) et pour le cceur (tachycardie). 

L’exophtalmie et la tachycardie seraient alors des phénomeénes d’ordre réflexe, et les 
cellules des ganglions du sympathique seraient douées de la réflectivilé, propriété 
des cellules du systéme nerveux central ; sur ce point les opinions de physiologistes sont 
opposées et inconciliables. Si l'on met a part tout ce qui se rapporte aux trois signes a 
cause localisable dans les ganglions cervicaux (exophtalmie, tumeur thyroidienne, 
tachycardie), la plupart des symptomes communis (viscéraux) de affection apparaissent 
comme effets d’excitations parasympathiques bien plus que comme effets d’excita- 
tions sympathiques, La variabilité des symptomes parait dépendre d'une influence sen- 
sibilisatrice exercée par la sécrétion thyroidienne sur les cellules nerveuses; le seuil de 
leur excitabilité se trouve abaissé et le tonus nerveux est élevé ; il ne lest pas uniformeé- 
ment en Lous systémes, de sorte qu’ilya prédominance soit de sympathicotonie, soit de 


vagotonie dans les différents organes du méme individu, PHOMA, 


Des relations du Goitre exophtalmique avec l'Insuffisance Ovarienne, par A. 


TILMANT. Presse Médicale, n® 18, p. 164, 27 mars 1919. 


La thyroide est un des maillons d’une chaine glandulaire, constituée par lhypo- 
physe, le thymus, le pancréas et la surrénale: qu'une altération se produise dans la sécré- 
tion interne de l’une de ces glandes, cette modification retentira immédiatement sur 
les autres glandes. Les travaux de Hallion, Parhon et Golstein provoquant I’hyper- 
trophie thyroidienne par injection d’extrait de corps jaune, les constatations de Schauta- 
Peter, Vinay, montrent le réle joué par les modifications dela séerétion ovarienne dans 
la genése du goitre exophtalmique 

Le fait est confirmé par les six observations de Tilmant, concernant six femmes 
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d’une famille de porteurs de goitre ; sur 17 membres de la famille, 12 ont un goitre 
(les uns de nature inconnue, les autres exophtalmiques) : 4 hommes sur 7, soit 57 p. 100, 
et 7 femmes sur 10, soit 70 pour 100, 

Dans les six observations, on voit l’apparition des symptémes de basedowisme 
coincider avec les périodes de troubles ovariens (insuffisance principalement) soit 
partiels, soit totaux (ménopause). 

1! semble exister dans cette famille par prédisposition héréditaire une fragilité parti- 
culiére de la glande thyroide. Qu’un trouble se produise dans les autres glandes a sécré- 
tion interne (dans les observations il s’agit de l’ovaire), son retentissement se fera sentir 
tout de suite dans le domaine thyroidien. 

Cela revient a penser que tout cas de maladie de Basedow, soit cliniquement consti- 
Luée, soit dans ses formes frustes, est: 

1° Une dysthyroidie caractérisée par des modifications soit de qualité, soit de quan- 
tité de la sécrétion thyroidienne ; 

2° Que cette dysthyroldie, pour se produire, exige une prédisposition, une altéra- 
tion primitive soit de la glande elle-méme, soit du systéme nerveux sympathique de 
cette glande ; 


3° Que les causes les plus diverses peuvent déterminer le déclanchement de cette 


dyssécrétion, mais qu’il faut surtout considérer que ce sont des manifestations toxiques, 
les maladies infectieuses aigués ou ¢ hroniques, l’hyper ou hypo-sécrétion des gl andes 
a sécrétion interne agissant par leurs Loxines ou comme des toxines, E. F. 


Un nouveau cas de Syndrome Polyglandulaire avec Epilepsie tardive, par G. 
ETIENNE et G. Ricuarp, Bull.ei Mém.de la Soc. méd.des Hépitaur de Paris.t. XXXVI 


n° 4, p. 154, 30 janv. 1920, 


Nouveau cas d’épilepsie tardive conditionnée par des troubles endocriniens, 
s‘agitl d’une femme de 32 ans qui présente depuis trois ans des crises convulsives gene- 
ralisées, apparaissant le premier ou le second jour de chaque période menstruelle 
Les régles sont trés réduites.La malade est,en méme temps qu’hypoovarienne, hypo- 
thyroidienne, Les deux insuffisances glandulaires, apparues simultanément, se sont 
manifestées peu avant les crises. La malade qui est, d’autre part, nettement sympa- 
thicotonique, présenta a différentes reprises, au cours de mensurations prolongees de 
la Lension artérielle, un spasme dela radiale pendant lequelon ne put déceler la moindre 
pulsation ni au palper, ni 4 l’oscillométre ce spasme cédait tout de suite au nitrite 
d’amyle. Le traitement prolongé par les extraits thyroidien et ovarien supprima non 
seulement les crises, mais aussi la tendance au spasme des radiales. Il est permis de 
penser que la prédominance sympathique résultant du déséquilibre glandulaire a 
cree pour les petites artéres une tendanee au spasme qui peut. dans certaines condl- 


tions, alle 


jusqu’a larret circulatoire déclenchant ainsi la crise convulsive. E. I 


Diabéte et Goitre exophtalmique par Marcet Lanse, Bull, el Mém. de la So 
méd, des Hépitaux de Paris. t. XX XV, n° 32, p. 955, 14 nov. 1919. 


Cing nouvelles observations de goitre exophtalmique avec diabéte. Sans étre fré- 
quente, cette association n’est pas fortuite. 

routes les formes de diabéte peuvent coexister avec la maladie de Basedow. Souvent 
il s’agit de diabéte grave avec dénutrition et acidose ; d’autres foisla glycosurie est modé- 
ree ou transitoire ; ou bien le trouble glycorégulateur peut étre assez léger pour ne 
se révéler que par l’épreuve de la glycosurie alimentaire de nombreux auteurs ont eu 
des résultats positifs de cette épreuve chez les basedowiens. 


Le diabéte du goitre exophtalmique a des allures particuliéres. La glycosurie y semble 
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plus résisLante et plus indépendante du régime que dans les diabétes ordinaires. Sou- 
vent on la voit apparaitre et disparaitre sans cause appréciable. Parfois les poussées 


évolutives du diabéte sont nettement en rapport avec celles du goitre exophtalmique ; 


en méme temps que le goitre apparait, la glycosurie se montre ; si le goitre se base- 


dowifie ou s’aggrave, le diabéte s’aggrave, Dans un cas,]’auteur a vu a plusieurs reprises 
survenir des crises de tachycardie avec exagération des pulsations du goitre, diarrhée 
et fatigue, qui se sont accompagnées d’une forte polyurie, d'une augmentation de la 
glycosurie, d’une grosse hyperazoturie et d'une augmentation de l’acidose urinaire ; 
aprés deux ou trois jours la crise diabélique cessait en méme temps que la_ crise base- 
dowienne, 

A coté des faits ot le diabéte est combiné avec le goitre exophtalmique, il faut pla- 
cer les cas d’apparition du diabéte ou du goitre chez plusieurs membres d’une méme 
il ya done parenté morbide entre le goitre exophtalmique et le diabete, 


famille 
> complique facilement d’acidose ; cela 


Chez les basedowiens le diabéte se 


tient au 


trouble du métabolisme azote, qui est constant chez les basedowiens, 
L’action thérapeutique contribue a4 individualiser cette forme de diabeéte ; les médi- 


te, qui agissent sur le goitre, sont actifs aussi 


caments comme la quinine et le salicyl 
sur la glycosurie ; le traitement iodé se montre parfois efficace, abaissant la glycosurie 


en méme temps qu'il atténue les palpitations et la tachycardie, 
Le diabéte des basedowiens n’est done pas une simple coincidence. Il semble résulter 


un trouble fonctionnel du corps thyroide., On sait en effet que Popothérapie thyroi- 


dienne intensive chez des myxcedémateux ou des obéses est susceptible de donner un 


basedowien avee glycosurie, Les expériences sur les animaux ont donné 


svndrome 
tantot lhyperthyroidisation a provoqué dela tac hycardie, 


les résultats contradictoires 


le la polyurie et de la glycosurie ; tantot elle a plutot élevé le pouvol de combustion 
lu glucose ; peut-étre cela Lient-il a la dose employée, les doses excessives ¢lant seules 
capables d’exercer une action pathologique et de produire un trouble glycorégulateur ; 
esl possible aussi que l’action du corps thyroide dans la glycorégulation soit plus 
ompliquée qu’on ne le croit et ne s’exerce que par l'intermédiaire de ses relations phy- 
siologiques avec le pancréas et les surrénales. 
Quoi qu'il en soil de sa pathogeérie il semble bien qu'il existe une forme spéciale 
le diabéte associé 4 la maladie de Basedow : le diabéte thyroidien, 
— Quand on associe extrait thyroidien 4 ladrénaline, on obtient une 


M. GARNIER, 
quantité d’adrénaline in- 


plus abondante quaves la meme 


glycosurit beaucoup 
expliquer le renforcement du 


jectée seule. Cetle constatation. expérimentale pourrait 
diabéte au moment des poussées basedowiennes 

M. Linossier. La glycosurie alimentaire chez les basedowiens est fréquente 
L’élimination du sucre n'est d’ailleurs pas du tout proportionnelle a lintensité du trouble 
thyroidien., Tel basedowien fruste présente une glycosurie alimentaire accentuée ; tel 
malade atteint d’hyperthyroidie grave n’en présente pas. C’est que, dans Putilisation 
lu sucre, interviennent des organes multiples foie, pancréas, surrénales, thyroide, 
hypophyse, elc.. el que l'insuffisance ou I’ hyperactivité de Pun d’eux peuvent étre mas- 
juées par une action compensatrice des autres. Cette complexité rend l'étude de la_ pa- 


hogénie du diabéte particuliérement difficile, et explique bien des contradictions dé- 
outantes pour lobservateur E. F. 
Dysthyroidisme héréditaire et familial se présentant avec des manifestations 


individuelles contradictoires. Convergence héréditaire en une méme famille 
de l Héméralopie et du Dysthyroidisme, par A. RicaLpon1. Anales de la Facul- 
tad de Med. de Montevideo, t. II, n® 9-10 p. 668 
» continuent en trois générations 


octobre-novembre 1917. 


Il s’'agit d’une famille ou: se retrouvent et se deux 
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tares, indépendantes en leur origine, et demeurant étrangéres en leur transmission : 
Phéméralopie vient de la mére, le dysthyroidisme vient du pére, et nul descendant 
héméralopique n’est dysthyroidien ou inversement, 

La tare glandulaire est particuliérement intéressante en ce qu'elle se traduit par des 
formes inverses et contradictoires : certains sujets sont basedowiens, d'autres sont 
myxcedémateux, Les termes d’hyper et d’hypothyroidie, qu’on emploie si volontiers 
ne signifient pas excés ou insuffisance de sécrélion normale ; c’est de dysthyroidie qu’ij 
s’agit, dans un cas comme dans I’autre. L’on ne saurait concevoir la dysthyroidie, 
quand elle est familiale, que comme conditionnée par un état d’infériorité congénitale 
de la thyroide ; que survienne une cause banale, la glande réagit avec une intensité qui, 
parfois, se perpétue, et d’autres fois aboutit a l’épuisement.C’est ainsi que le dysthy- 
roidisme constitutionnel, d’abord latent, peut se tradui-e, quelquefois apres la méme 
intervention morbide sur la thyroide, par les manifestations dites d’hyper et d'hy- 
pothyroidie, ve qui donne lieu a des tableaux cliniques formant d’étranges contrastes 


quand ce sont des membres d’une méme famille qui les pr$sentent. F. DeELEeNt. 


Buinpb (A.). La Fonction de la Thyroide et '!Ongle Iridé (Société de Méd. de Paris 
25 oct. 1919 - La dystrophie de l’ongle iridé, qui consiste en un are blane et rose 
pale. est sous la dépendance d'un trouble thyroidien. L’ongle iridé se constate aussi 
bien dans le goitre exophtalmique que dans le myxcedéme ; ce peut étre un signe util 


au diagnostic. 


MARANON (Gregorio). Observations expérimentales sur l’ Erophtalmie hyperthyroidienne 
(Congrés de Valladolid, 19 oct. 1915 Dans le Basedow des lapins I" xophtalmie est 
inconstante ; mais lorsque l’expérimentation a porté non pas sur des animaux sains, 
mais sur des lapins castrés au préalable, alors l’'exophtalmie est a peu prés constants 
Ceci confirme une donnée clinique : dans 90 0/0 de cas de Basedow il y a insullisanes 
génitale. L’exophtalmie expérimentale s’accentue du fait de ’émotion ; un des lapins 


est mort de peur apres avoir présenté un instant une exagération de son exophtalmi 


Masson (Guy). Le Goitre erophtalmique. Sa pathogénie.Son traitement (Thése de Ge 
neve, LOIS Dans la premiére partie de sa these, G. Masson fait étude des theories 
pathogéniques du goitre ¢ xophtalmique dans la seconde partie, il envisage les traite- 
ments appliqués. La troisiéme partie contient la critique des arguments et des faits 
exposes dans les deux premiéres. La théorie dysthyroidienne semble acceptable. Ell 
entraine logiquement Vemploi thérapeutique des humeurs d’animaux éthyroideés ; 
en fait le traitement par le lait de chévre éthyroidée donne des résultats brillants. Mais 
ce lait, comme aussi ’hémato-éthyroidine, doit étre donné a dose suffisante et d’une facon 
continue. La radiothérapie, visant a la suppression fonctionnelle de la glande, serait 
utilement associée au traitement antithyroidien qui neutralise la sécrétion glandulaire. 
L’intervention chirurgicale est A réserver aux cas rebelles dont la gravité nécessite une 


décision rapide. 


Hoskins (R. G.). Etiologie du Goitre exophtalmique Endrocrinology t. Il, n° 4, 
p. 406, octobre-décembre 1918 Discussion. La coexistence de phénomeénes hypo 
thyroidiens dans certains cas de maladies de Graves ne permet pas de la rapporter a 


"hyperthyroide simple. 


Hoskins (R.G.). Epreuve de l’ Adrénaline dans les Troubles Thyroidiens (Endocri- 
nology, t. I1, n° 4, p. 460, octobre-décembre 1918 La sécrétion de la glande thyroide 
exageére la sensibilité du sympathique a l’'adrénaline. Les hyperthyroidiens présentent 
Goetsch) une forte réaction générale et locale 4 l’adrénaline pour des doses qui sont 


sans effet sur les sujets normaux. 
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Du Caste (J.). Complications cutanées de la Maladie de Basedow (Paris méd., n° 19, 
p. 382, 10 mai 1919). Complications vaso-motrices, trophiques, toxiques, micro- 
biennes sont fréquentes dans le goitre exophtalmique. L’affection dans ses formes lar- 
vées favorise apparition d’éruptions de pyodermites, d’eczématides, banales en appa- 
rence ; elle peut leur donner une évolution trainante ou récidivante qui doit attirer l’at- 


tention 


CasTeX (Mariano E.). Crises d’Hydrorrhée nasale par Dysthyroidie d’origine sy phi- 
litique (Endocrinology, t. III, n° 1, p. 29, janv.-mars 1919). — La malade avait un petit 
goitre mou ; opothérapie thyroidienne fit disparaitre les crises d’hydrorrhée nasale, 
mais dut étre suspendue vu l’apparition de phénomeénes d’hyperthyroidie ; guérison 


par le traitement mercurie! 


Lian (Camille Le Signe de l Hyperesthésie de la Re n Thyroidienne et le Based 
sme fruste dans les Troubles ¢ ardiaques des Soldats (Bull. et Mém. de la Soe. Méd 


les HOpitaux de Paris, t. XXXIV, n° 34-35, p. 1041, 15 novembre 1918). Recher- 





chant les symptOmes basedowiens chez les soldats palpitants, auteur a trouvé avec 
équence lhyperesthésie dela région thyroidienne ce symptome se rencontre au stade 
initial de la maladie de Basedow ; il est utile pour faire le diagnostic des syndromes 
isedowiens frustes. Chez les soldats, le basedowisme fruste mérite de prendre une 
place importante parmi les divers syndromes dont relévent les troubles cardiaques 
interpretation deélicate, d’apparence névropathique copurs de soldats, tachycat 
iques, instables ; cardiaques, etc.). Ces syndromes basedowiens frustes des soldats 
nt assez souvent la séquelle d’une maladie toxi-infectieuse aigué (riumatisme arti- 
ilaire aigu, liévre typhoide, scarlatine) et semblent étre la conséquence d’une atteinte 


ere du corps thvro 


CANTELLI (Orests Sur le diagnostic différentiel entre Phénoménes Aorliques Based 
ns 1 Névrosiques et Phénoménes Aorliques chez des Basedowiens et chez des Ner- 
eux (Riforma med., t. NNXV, n° 35, p. 738, 30 aodt 1919 Longue et intéressante 


iscussion sur des points d’un diagnostic ce licat 


Fottey. La Cross le lorle dans le Goitre erophtalmique (Académie des Sciences, 
I8 féevrier 1918 Dans tous les cas de maladie de Basedow typiques il y a, par 
comparaison avec Vindividu normal, une dilatation de l’aorte et de sa crosse. Cette 


lilatation aortique est tres précoce ; elle augmente en meme temps que les autres 
symptomes ; elle diminue quand les symptomes classiques s’atlénuent. La dilatation 
iortique doit étre considérée comme symptéme propre la maladie de Basedow: elle 


st d’une constance absolue et d’une précocité telle q 


jue sa presenc® Sans aucun 


igne valvulaire, permet de trancher le diagnostic dans les cas douteux 


rracy (Edward A.), Suppuration d’ une Thuroide Goitreuse dla suite de  Adminis- 
tration d’ Extrait Thyroidien (Endo¢ rinology, t. II, n° 2, p. 143, avril-juin 1918 i} 
‘agit d’une femme de 51 ans, atteinte d’un petit goitre, apathique, mélancolique et 
somnolente, qui fut soumise au traitement par la poudre de thyroide. Des les premiers 


jours du traitement, la thyroide devint douloureuse et un abcés s’y forma. L’opothé- 


rapie thyroidienne doit étre administrée avec beaucoup de précaution dans les cas de 


goitre avec symptémes d’hypothyroidie. 


GREENBERG (David), Abcés métastaliques de la Thyroide associés 4 0 Hyperthyroidie 
J. of the Americ. med. Association, t. LX XIV, n® 3, p. 165, 17 janv. 1920). Symp- 
tomes basedowiens apparus chez une femme de 46 ans, atteinte de goitre simple, a la 
suite d’angines répétées ; une infection parail ainsi capable de conditionner l’hypo- 


thyroidie en se localisant au niveau de la glande. 
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BARKER (Lewellys F.). Symptémes Nerveur et Mentaur dans le Goitre ¢ rophtalmique 


J. of the Americ. med., Association, t,. LX XT, n° 5, p. 327, 3 aodt 1918). Le goitre 


exophtalmique est a proprement parler une maladie nerveuse et presque tous ses symp- 
tomes sont d’ordre nerveux. L’auteur étudie le mécanisme de production de chacun 
de ces symptémes, qu’il classe d’aprés le département sympathique ou cérébro-spinal 
intéressé, 

Harvier (P.). Maladie de Basedow familiale et hérédiiaire chez l Enfant (Paris mé 
n° 49, p. 497, 6 déc. 1919 Cas de goitre exophtalmique ayant débuté dans Venfanes 
chez un jeune homme dont la mére, la grand’mére, la tante maternelle et une tants 
paternelle étaient basedowiennes, L’auteur rappelle les cas publiés de goitre exophtal- 
mique héréditaire ; une telle hérédité se concoit trés bien; il ne s’agit que d’un des 
modes de hérédité thyro‘dienne 

Lisser (H.). Coopération du Médecin et du Chirurgien dans le traitement de la mal 
de Graves (Endocrinology, t. III, n° 4, p. 154, oct.-dée. 1919). Le traitement 
medical améliore le goitre exophtalmique et la chirurgie le guérit. Mais il est de nombreux 
cas rebelles 4 la thérapeutique et il y aune certaine mortalité opératoire. Le médeeir 
ne saurait s’attarder indéfiniment quand le malade ne s’améliore pas et le chirurgie 
ne saurail prétendre intervenir toujours, D’ot: nécessité pour le médecin et le chiru 
gien d’examiner ensemble les cas nouveaux et de s’entendre pour faire tout e yu’ 
faut et rien que ce qu’il faut 

Rice (James Francis). Traitement médical du Goitre exrophtalmique (Medical Record 
p. 97, 20 juillet 1918 L’anteur s’efforce d’établir les caractéres distinctifs des « 
medicaux et de ceux qui relevent de la chirurgie ; exposé des traitements médicaux et 


de leurs indications 


MARANON (Gregorio). Diagnostic et trailement du Goitre ¢ »phialmique et des Etat 
hyperthyroidiens (Conférence de Institut Rubio, Tordesillas, édit., Madrid, 1917 
Intéressante mise au point. Le conférencier insiste sur la nécessité du repos moral dans 
le traitement de Paffection et sur les nombreuses opothérapies qui ont donné des rés 


tats 


Bram (Israel Thérapeutique rationnelle du Goitre exophtalmique Endocrinology 
t. III, n° 4, p. 467, oct,.-dée, 1919), Intéressante discussion. L’auteur accumule arg 
ments et citations pour démontrer que la chirurgie de la thyrojde est parfaitement 
illogique, parfois nuisible, el souvent ineflicace, La médecine au moins ne fait ni ba 
lafrés, ni tétaniques, ni myxcedémateux ; son intervention dans le goitre exophtal 
mique ne comporte point de mortalité ; elle améliore presque toujours ; et chez les 


personnes qu’elle guérit les récidives sont exceptionnelles 


AGATA (Giuseppe d’), Expériences des Greffes héléroplastiques de Thyroides de Bass 
dowiens (Sperimentale, t. LN XI, p. 392, 21 février 1918). Des fragments de thyroides 
basedowiennes, greffés sous la peau ou dans la rate de lapins et de chiens neufs, ont 
présenté une nécrose rapide, jamais l’auteur n’a constaté d’activité régénératrice du 
greffon, 4 ’encontre de ce qu’a aflirmé Pfeiffer. Méme nécrose des greffons chez les lapins 
thyroidectomisés au préalable ; on constate chez ces animaux, peu aprés la grefl 
une accélération du pouls et quelque exophtalmie, phénoménes a rapporter sans doute 


a la résorption des substances introduites. 


HusBarp (Ernest V.). Thyroidectomie partielle. Une opération pour transplanter 
el fixer les lobes subsistants de la glande (Lancet, p. 842, 17 nov. 1917). — Opération du 
goitre qui permet de conserver assez de glande pour prévenir le développement ulté- 


rieur du myxcedéme. 
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VampreE (E.). Maladie de Basedow. Son traitement chirurgical (Boletin da Soc. de 
Med. e Cir. de Sao Paulo, t. II, n°9, p. 187, nov. 1919). — Thyroidectomie partielle 
dans un cas sérieux de goitre exophtalmique chez un homme de 24 ans; guérison. 
Considérations sur les traitements chirurgicaux de la maladie de Basedow, leurs indi- 
cations, les résultats qu’ils donnent. 

SisTRUNCK (W. E.). Choiz de l'opération pour le Goitre exophtalmique (Journ. of the 
Americ. med. Association, t. LX XIV, n° 5, p. 306, 31 janvier 1920). — L’auteur expose 
les conditions dans lesquelles il opére les basedowiens, et pourquoi tantdt la ligature 


des artéres, tantot la thyroidectomie partielle est a préférer. 


DuNuILL (T. P.). Discussion de la Chirurgie du Goitre exophtalmique (Lancet, p. 883, 
15 déc. 1917). 


autres par la protrusion oculaire, guéris par l’extirpation de la plus grande partie du 


— Série de cas trés remarquables, les uns par l’émaciation du sujet, les 


corps thyroide, 


HERNAMAN-JOHNSON (Francis). Letraitementdu Goitre exophtalmique par les Rayons X. 
Lancet, p. 980, 29 déc E. F. 


Sclérodermie en plaques considérablement améliorée par le Traitement Thy- 
roidien, par Porx et NoRDMANN. Buli.méd. chir. du Mans et de l'Ouest, t. II, n® 2, 
1918, 

Il s’agit d’une sclérodermie récente et a évolution rapide ; le malade, homme d’age 
moyen, se serait par hasard aper;u des premiéres plaques ; par contre les plaques abdo- 
minales se seraient révélées par une sensation de tension et des tiraillements, Les plaques 
incrustées dans la peau et entourées de l’anneau lilas, ne sont ni symétriques, ni de 
disposition radiculaire. 

Sous Vinfluence d’un traitement thyroidien a doses élevées et prolongées, l'état 
induré des plaques s’est amélioré considérablement et rapidement ; au bout de deux 
mois de traitement elles sont amollies, se laissent plisser, n’ont plus leur berdure 


congestive ; des poils repoussent sur quelques-unes, E. F. 


Darier (J FeRRAND (Marcel) et M'e Mircoucue. Sclérémie des adultes. Amélio- 
ration par le Traitement Thyroidien (Bull. de la Soc. francaise de Dermatologie et de 
Syph., p. 172, 12 juin 1919 Sclérodermie cedémateuse généralisée chez une jeune 
fille a la suite d’une infection et d’un traumatisme psychique ; des signes d’hypothy- 
roidie ; bons résultats du traitement thyroidien. 

Intéressante discussion (MM. Darier, Brocq, Dubreuilh Milian) sur leflicacité de 


| opothérapie dans la sclérodermie. E. F. 


L’Hérédo-syphilis Endocrinienne, son réle dans certaines Dystrophies et Dégé- 
nérescences de l'Individu et de l’Espéce, par R. BAnTHELEMy, Ann. des Mala 
dies Vénériennes, t. XIV, n° 10, p. 577, oct. 1919. 

La notion de débilité glandulaire d'origine hérédo-syphilitique s’impose, Maintes 
dystrophies sont la conséquence directe de la fragilité congénitale des glandes dans 
l'hérédo-syphilis ; il suffit d’une circonstance minime pour les rendre insuffisantes. 

E. F. 
Crétinisme nerveux, par I’. G. Crooxsnank, Lancet, p. 604, 20 oct. 1917. 

Mac Carrison a décrit le crétinisme associé 4 des symptémes de diplégie cérébrale; 
Langmead a présenté et discuté des cas de ce genre. Crooshank a vu, autrefois, une 
fillette que sa mére, basedowienne, amenait parce qu'elle marchait mal. et sur la pointe 


des pieds ; elle avait un spasme bilatéral des muscles du mollet ; elle avait de plus l’as- 
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pect crétinoide ; guérison du spasme et de l’hypothyroidie par l’opothérapie thyrot- 


dienne, Crookshank a vu depuis lors une douzaine de ces formes atténuées du créti- 


nisme nerveux de Mac Carrison ; la plupart étaient enfants de méres atteintes de quelque 


maladie thyroidienne ; tous furent améliorés de leurs symptOmes diplégiques et de leur 
crétinisme par l’administration d’extrait thyroidien. Chagas a décrit une diplégie con- 
comitante d’une thyroidite parasitaire (/conographie de la Salpétriére, 1913). Quand 
on pense aux relations entre la thyroide et les parathyroides, entre leurs lésions et le 
crétinisme et la tétanie,on envient a se demander si certaines diplégies avec constata- 
tions négatives ou aberrantes du cété du cerveau ne sont pas manifestations d’affec- 


tions thyro-parathyroidiennes, PHOMA, 


Novaro (Raul) et Gonzatez (J. Ortuso). Crélinisme sporadique par Aplasie de la 
Thyroide d'origine spécifique (Anales del Inst. mod. de Clin. méd., Buenos-Aires, 
t. IV, p. 173, janv.-déc. 1919), — Observation d’une fillette de 15 ans atteinte de cré- 


tinisme ; son Bordet-Wassermann est négatif mais ses parents sont syphilitiques. 


Smitu (G. Ennis). Alhyrose fetale et maternelle (Endocrinology, t. III, n° 3, p. 262, 
juillet-sept. 1919). L’auteur a décrit (1917) une maladie qui frappe avec une grande 
fréquence, dans l'Ouest canadien, les nouveau-nés des animaux domestiques (pores, 
moutons, bétail, chevaux, chévres, chiens). C’est une sorte de myxcedéme ; les ani- 
maux naissent nus et périssent en grand nombre. La maladie tienten grande partie 
au régime alimentaire des femelles pleines ; la maladie s’annonce chez celles-ci par la 
chute des poils, les lésions des dents et des sabots ; il s’agit d’une toxémie (avec albu- 


minurie) qui détruit la fonction thyroidienne ; le traitement par liode est efficace. 


Benarp (René). Un cas d’Hémophilie sporadique chez un Myxeedémateux. Action 
favorable de l Opothérapie Thyroidienne (Bull. et Mém. de 'a Soc. méd. des Hépitaux de 
Paris, t. XX XV, n° 24, p. 702, 11 juillet 1919). Le rapport du myxcedéme avec I’hé- 
mophilie est question d’actualilé ; il est contradictoire que la coagulabilité du sang 
soit généralement augmentée chez les myxcedémateux et qu’il y ait des myxcedémateux 
hémophiles. D’autre part, le corps thyroide, qui ne retarde pas la coagulation chez les 
grands | émophiles, arréte les hémorragies de certains myxcedémateux. Le malade 
22 ans) est un myxcedémateux typique ; mais il présente ces particularités de n’étre 
pas un apathique et de n’étre pas un infantile ; ensuite c’est un hémophile vrai présen- 
tant, selon la définition, une tendance aux hémorragies spontanées accompagnées du 
retard de la coagulation. Quinze jours de traitement thyroidien ont eu pour effet de 


guérir le malade de ses épistaxis et de modifier le temps de coagulation. 


L&opoip-Liévi. Neuro-arthrilisme a fluxions multiples par Instabilité Thyroidienne 
Presse Méd. n° 21, p. 191, 11 avril 1918). — Intéressante observation de neuro-arthri- 
tisme avec phénoménes angioneurotiques prédominants ; les cas complexes de ce 


genre sont justiciables de l’opothérapie thyroidienne régulatrice. E. F. 


Le Gérant: J. CAROUJAT. 
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